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V  o  r  w  o  r  t. 


Die  pathologische  Anatomie  des  Nervensystems  hat  bisher  vorzugs- 
weise  von  klinischer  Seite  unci  vom  klinischen  Standpunkte  aus  Bearbei- 
tungen  gefunden  und  auch  bisher  vorzugsweise  durch  Kliniker  die  haupt- 
siichlichste  Forderung  erfahren.  Diese  Thatsache  hat  dazu  gefiihrt,  den 
Zusatnmenhang  zwischen  der  anatomischen  Forschung  und  der  Klinik 
inniger  zu  gestalten  wie  vielleicht  auf  irgend  einem  anderen  Gebiet,  ein 
Vorzug,  welcher  gewiss  bei  der  Bearbeitung  durch  pathologische  Anatomen 
nicht  in  dein  gleichen  Masse  zur  Geltung  koramen  konnte.  Anderseits 
wird  man  nicht  leugnen  konnen,  dass  die  Anpassung  der  anatomischen 
Untersuchung  an  das  rein  klinische  Bediirfnis  eine  Unterordnung  der 
anatomischen  Gesichtspunkte  unter  die  klinischen  und  damit  eine  Ver- 
schiebung  des  anatomischen  Standpunktes  mit  sich  bringt.  Die  patho- 
logische Anatomie  dient  nicht  nur  zur  Kontrolle  und  Erklaxung  der 
klinischen  Erfahrungen,  sondern  sie  ist  eine  selbstandige  Wissenschaft 
mit  eigenen  Problemen  imd  eigener  Fragestellung  und  gerade  in  dieser 
Eigenschaft  auch  fur  den  KJiniker  unentbehrlich,  nicht  bloss  als  Vor- 
bereitungsstudium  und  wesentliche  Grundlage  der  praktischen  Medizin, 
sondern  auch  als  selbstandige  Disziplin,  welche  mit  der  Beobachtung 
der  Krankheitserscheinungen  zusammen  die  Pathologie  als  hohere 
Einheit  bildet.  Gewisse  Meinungsdifferenzen  zwischen  den  Vertretern 
beider  Disziplinen  haben  in  der  Folge  gezeigt,.  dass  von  beiden  Wissen- 
schaften,  so  sehr  dieselben  auch  in  einander  greifen  miissen,  doch  nicht 
die  eine  ohne  Schaden  fur  das-Ganze  der  anderen.  untergeordnet  werden 
kann.  So  haben  auch  die  kliniker  ei-n  indirektes  aber  deswegen  nicht 
geringeres  Interesse  daran,  dass  die  pathologische  Anatomie  jedes  ein- 
zelnen  Gebietes  sich  i;nabhangig  und  selbstiindig  entwickele. 

Der  Kliniker  wiirdigt  die  einzelnen  anatomischen  Befunde  in  erster 
Linie  nach  der  Bedeutung.  welche  denselben  fur  die  unmittelbare  Er- 
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klarung  des  Krankheitsbildes  und  seiner  Pathogenese  zukommt.  Das 
Erhaltenbleiben  der  Achsencylinder  an  den  ihrer  Markscheide  beraubten 
Nervenfasern  bei  der  multiplen  Sklerose,  der  Anschluss  gewisser  Er- 
krankungsherde  an  den  Blutgefassapparat,  die  Struktur  der  Nervenzellen 
ira  Zustande  der  normalen  Funktion,  der  Erschopfung  und  der  zeit- 
weisen  oder  dauernden  Erkrankung  sind  Befunde,  welche  aucb  den 
Kliniker  unmittelbar  interessieren.  Yon  geringerer  Bedeutung  ist  klinisch 
schon  die  Frage,  ob  es  sich  bei  einer  regressiven  Metamorphose  urn 
Degeneration  oder  einfache  Atrophie  handelt,  sowie  die  genauere 
principielle  Feststellung  dieser  Begriffe  iiberhaupt,  ob  der  Untergang 
der  nervosen  Elemente  das  primare  Moment  einer  Erkrankung  darstellt, 
oder  durch  eine  vorhergehende  Veranderung  des  interstitieilen  Stiitz- 
gewebes  hervorgerufen  wird.  Ein  Blick  auf  den  von  Weigert  auf  der 
Naturforscherversammlung  1896  gebaltenen  Vortrag  iiber  neue  Frage- 
stelJungen  in  der  patbologiscben  Anatomie  weist  auf  zahlreicbe  Probleme 
bin,  welche  zum  Teil  bloss  fair  die  pathologiscbe  Anatomie  von  unmittel- 
barer  Bedeutung  sind. 

Wie  sehr  die  anatomiscbe  Fragestellung  unter  dem  rein  klinischen 
Gesicbtspunkte  leiden  kann,  zeigt,  urn  nur  ein  Beispiel  anzufiihren,  die 
Entwickelung  des  Myelitisbegriffes,  einer  Erkrankung,  bei  welcher  gegen- 
wartig  in  der  Klinik  kaum  mebr  davon  die  Rede  ist,  ob  entziindlicbe 
Prozesse  vorliegen  oder  nicbt.  Nun  konnen  wir  uns  freilich  auch  in 
der  patbologiscben  Anatomie  nicbt  riihmen,  dass  der  Entziindungsbegriff 
durch  die  Jahrzehnte  lang  auf  ihn  verwandte  Arbeit  eine  vollkommene 
Klarung  erfabren  hatte.  Aber  diese  Arbeiten  baben  docb  den  Leitfaden 
fur  genauere  Untersuchung  der  einzelnen  Prozesse  und  neue  Fragestel- 
lungen  ergeben  und  wiirden  einen  dauernden  Nutzen  gewahren,  selbst 
dann  wenn  eines  Tages  der  Entziindungsbegriff  als  solcher  eliminiert  und 
in  eine  Anzahl  einzelner  Faktoren  zerlegt  werden  sollte.  Wenn  der 
Kliniker  mit  Recht  dem  gegeniiber  einwendet,  dass  eben  die  pathologiscbe 
Anatomie  ihm  zur  Zeit  noch  keinen  unter  alien  Umstiinden  braucbbaren 
Entziindungsbegriff  bieten  kann,  so  beweist  das  bloss,  dass  eben  dieses 
Gebiet  nocb  weiter  einer  selbstiindigen  Durcbforschung  bedarf,  -\velcbe 
ihm  von  kliniscber  Seite  allein  gewiss  nicht  zu  teil  werden  wird.  Auf 
das  genannte  Bediirfnis  weisen  audi  die  neueren  Versucbe  vieler  Kliniker 
bin,  welche  aus  dem  allgemeinen  Begriff  der  Myelitis  einzelne  als  ..wirklich 
entziindlich"  anzusprechende  Formen  herauszuschalen  bestrebt  sind.  Es 
handelt  sich  bier  keinesAvegs,  wie  man  auf  den  ersten  Blick  vielleicht 
glauben  konnte,  um  Namengebung,  sondern  um  Definitionen  und  Begriffe, 
welche  fur  unsere  Gesamtanschauungen  von  wesentlicher  Bedeutung  sind. 

Anderseits  darf  audi  der  pathologiscbe  Anatom  nicht  iiberseben, 
dass  mit  der  Erkenntnis  der  anatomischen  Veranderungen  und  selbst 
der  Atiologie  einer  Erkrankung  das  Wesen  derselben  noch  nicht  klar 
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gelegt  ist.  Vor  einer  solchen  Uberschiitzung  der  anatomisclien  That- 
sachen  schiitzt  gerade  auf  dcm  Gebiet  des  Centralnervensystems  schon 
das  vielfache  Vorkommen  rein  funktioneller  Storungen,  der  sogenannten 
Neurosen  in  alien  ihren  Formen  mit  ganz  oder  teilweise  negativem 
anatomischem  Befund.  Nicht  die  Erkliirung  der  Symptome  dnrch  die 
anatomisclien  Veriinderungen  und  nicht  diese  letzteren  selbst,  sondern 
die  gesamte  Pathologie  der  Erkrankungen  im  allgemeinen  Sinne 
ist  das  Endziel  der  Forschung,  des  Anatomen  sowohl  wie  des  Klinikers, 
und  es  ist  also  nicht  nnr  berechtigt,  sondern  sogar  notwendig,  selbst 
an  den  anatomischen  Befund  sozusagen  von  zwei  Seiten  heranzutreten: 
vom  klinischen  Gesichtspunkte  aus,  welcher  in  erster  Linie  die  Art  und 
Lokalisation  der  Krankheitserscheinungen  erklaren  will,  und  vom  anato- 
misclien Standpunkt  aus,  welcher  die  Erkrankung  unter  die  Gesetze  der 
allgemeinen  pathologischen  Anatomie  unterordnet. 

Die  vorliegenden  Vorlesungen  iiber  pathologische  Ana- 
tomie des  Riickenmarks  stellen  einen  Versuch  dar,  die  anatomischen 
Veranderungen  dieses  Organes  in  eingehenderer  Weise  darzustellen,  als 
es  bisher  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  geschehen  ist.  Sie  sollen 
die  Erkrankungen,  soweit  es  nach  dem  gegenwartigen  Stande  unserer 
Kenntnis  bei  entsprechendem  Umfang  des  Buches  moglich  ist,  von  der 
anatomischen  Seite  her  beleuchten  und  zunachst  eine  Vorbereitung  auf 
das  klinische  Studium  der  Riickenmarkskrankheiten  sein;  vielleicht  wird 
aber  auch  der  Kliniker  manchxual  das  Bediirfnis  fiihlen,  da  und  dort 
zux  anatomischen  Betrachtungsweise  zuriickzukehren. 

Das  Fehlen  eines  derartigen  Werkes  wird  an  sich  den  genannten 
Versuch  rechtfertigen.  Das  Buck  stellt  eine  Erweiterung  von  Vor- 
lesungen dar,  welcke  der  Verfasser  wahrend  mehrerer  Sommersem  ester 
fiber  pathologische  Anatomie  des  Centralnervensystems  am  hiesigen 
pathologischen  Institut  als  Teil  der  Vorlesung  des  Herrn  Obermedizinalrat 
Professor  Bollinger  abgehalten  hat. 

Naturgemass  waren  hier ,  in  Vorlesungen ,  welche  in  erster  Linie 
fiir  den  kiinftigen  Praktiker  bestimmt  waren,  die  klinischen  Gesichts- 
punkte nicht  ganz  ausser  Acht  zu  lassen  und  mussten  wenigstens  im 
allgemeinen  und  insoweit  herangezogen  werden,  als  einzelne  Symptome 
durch  den  anatomischen  Befund  unmittelbar  erkliirt  werden.  Die  Durch- 
arbeitung  und  Erganzung  der  Vorlesungen  nach  dieser  Richtung  hin,  hat 
Herr  Dr.  S.  Sacki  iibernommen  und  ich  glaube  sagen  zu  diirfen,  dass 
das  Buch  hiedurch  nicht  bloss  wesentlich  gewonnen  hat,  sondern  in 
seiner  gegenwartigen  Gestalt  iiberhaupt  erst  moglich  geworden  ist; 
ausserdem  hat  Dr.  Sacki  auch  an  der  anatomischen  Bearbeitung  ver- 
schiedener  Kapitel,  besonders  solcher,  welche  wir  schon  fiir  die  Lubarsch- 
Oster tagschen  Ergebnisse  zusammen  bearbeitet  haben,  einen  wesent- 
lichen  Anted  genommen. 


VIII 


Vorwort. 


Die  Anordnung  und  Einteilung  des  Stoffes  ist,  dem  allgemeinen 
Charakter  des  Buches  entsprecbend,  eine  rein  anatomische  und  musste 
selbstverstandlich,  wo  ein  Widerspruch  zwischen  klinischer  und  ana- 
tomischer  Auffassung  besteht,  sicb  nach  letzteren  rich  ten;  so  konnte 
ich  die  sogenannte  traumatische  Myelitis  nicbt  zu  den  Entziindungeu, 
die  Tuberkel  des  Riickenmarks  nicbt  zu  den  Tumoren  rechnen.  Was 
den  Inhalt  betrifft,  so  wird  ein  Blick  in  die  folgenden  Seiten  lehren, 
dass  das  Gebiet  in  massiger  Ausfiihrlichkeit  wiedergegeben  ist.  Man 
wird,  trotzdem  ein  gewisser  Umfang  des  Bucbes  nicbt  zu  vermeiden 
war,  docb  kein  Kapitel  iiberrnassig  ausfiibrlicb  und  boffentlicb  aucb 
keines  zu  summariscb  abgebandelt  finden.  Seltenere  und  nocb  unsicbere 
Befunde  wurden  natiirlicb  weniger  ausfiihrlicb  dargestellt  als  sicbere 
und  baufigere ,  soweit  sie  nicbt  eine  besondere  prinzipielle  Bedeutung 
besitzen.  Indess  niussten  einzelne  nocb  strittige  Gebiete,  wie  die  Comotio 
spinalis  u.  a.  scbon  wegen  ibrer  Beziebung  zu  anderen  Erkrankungen 
eine  ausfiibrliche  Darstellung  erfabren. 

Die  normalen  anatomischen  Verhaltnisse  mussten  wenigstens  in 
ibren  Grundzugen  mit  aufgenommen  werden;  docb  hielt  es  Yerfasser  fiir 
besser,  bloss  das  AlleraUgeraeinste  vorauszuscbicken  und  die  einzelnen 
wicbtigen  Details  erst  dann  einzufiigen,  wenn  durcb  die  patbologische 
Untersucbung  ein  gewisses  Bediirfnis  fiir  die  genauere  Kenntnis  der- 
selben  gegeben  erscbien,  oder  aucb,  wie  bei  den  sekundaren  Degene- 
rationen,  dieselben  zum  Teil  aus  dem  anatomiscben  Befund  kergeleitet 
werden  konnten.  Man  findet  daber  das  wicbtigste  iiber  den  Faser- 
verlauf  bei  der  Besprecbung  der  sekundaren  Degeneration,  die 
Lebre  von  der  Struktur  der  Ganglienzellen  und  Nervenf asern 
bei  der  Untersucbung  der  Veranderungen  dieser  Teile,  genaueres  iiber 
die  Neuroglia  bei  der  Besprecbung  der  Syringomyelic  angegeben. 

Bei  der  Gahrung,  welcbe  gegenwartig  auf  dem  nocb  vor  einigen 
Jabren  so  anscbeinend  sicberen  Gebiete  der  Neurenlehre  herrscht. 
ist  es  nicbt  leicht  bier  einen  ricbtigen  Standpunkt  zu  finden;  immerbin 
aber  wird,  glaube  icb,  durcb  den  neuerdings  gegen  diese  Lebre  erbobenen 
Ansturin  der  patbologische,  kliniscbe  und  zum  Teil  aucb  der  pbysio- 
logische  Standpunkt  weniger  alteriert  als  der  normal  -histologische. 
Wenn  aucb  die  anatomische  Selbstiindigkeit  der  sogenannten  Neuren 
aufgegeben  werden  muss,  so  bleiben  dieselben  docb  als  relative 
Einheiten  fiir  den  Kliniker  und  Pathologen  in  fast  unveranderter  Be- 
deutung bestehen.  Die  Bezeichnung  Neuron  und  die  Auffassung  der 
darunter  zu  verstehenden  Gebiete  als  Einheiten  von  relativer  Selb- 
standigkeit  musste  daber  scbon  mit  Biicksicbt  auf  die  Klinik  beibebalten 
werden,  welche  sich  von  diesem  Begriff,  wenn  iiberbaupt  jemals,  jeden- 
falls  nocb  lange  nicbt  trennen  wird.  Die  Lehre  von  der  Struktur  iind 
den  Strukturveranderungen  der  Ganglienzellen,  welche  gegenwartig 
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ebenfalls  in  einem  Urnbildungsstadiuin  begriffen  erscheint,  sollte  hier 
nur  insofern  zur  Darstellung  kommen,  als  sie  fur  die  Kenntnis  der 
Organveriinderungen  des  Biickenmarks  im  ganzen  vorausgesetzt  werden 
muss.  Tkeoretiscke  Fragen  aus  diesem  Gebiete  wurden  daher  bloss  so 
weit  als  unbedingt  notig  besprochen. 

Dank  dem  Entgegenkominen  der  Verlagsbucbbandlung  konnte  das 
Bach  mit  zablreichen,  zum  Teil  farbigen  Abbildungen  ausgestattet 
werden,  welche  teils  von  Herrn  Universitiitszeicbner  C.  Krapf,  teils 
von  Herrn  Dr.  P.  Pallikan  ausgefiihrt  worden  sind.  Soweit  als 
irgend  moglich  wurden  dieselben  nach  Originalpniparaten  bergestellt 
und  Kopien  aus  anderen  Werken  nur  da  entnornmen ,  wo  mir  eigene 
Priiparate  nicht,  oder  nicht  von  typischen  Fallen  zur  Verfiigung  standen. 
Ausser  einem  von  Herrn  cand.  med.  A.  Straehhuber  angefertigten 
alpbabetiscben  Sachregister  wurde  dem  Buck  ein  Litteraturverzeichnis 
beigefiigt,  welcbes  indessen  keineswegs  auf  eine  auch  nur  relative  Voll- 
stiindigkeit  Anspruch  erkeben  soil.  Wenn  man  bedenkt,  dass  nach  Aus- 
weis  der  Mendelschen  Jahresbericlite  in  einem  Jahre  allein  iiber  3500 
Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der  Pathologie  des  Nervensystems  publiziert 
worden  sind,  so  wird  es  obne  weiteres  einleuchten,  dass  es  unmoglich 
war,  auch  nur  die  wichtigsten  Veroffentlichungen  hier  anzufiihren.  Viel- 
mehr  bescbrankt  der  angefuhrte  Litteraturwegweiser  sich  darauf,  auf  die 
Sammelwerke,  zusammenfassenden  und  monographischen 
Arbeiten  hinzuweisen,  durch  welche  der  Litteratursuchende  auf  weitere 
Angaben  aufmerksam  gemacht  wird.  Bloss  dann  wurden  einzelne  spezielle 
Arbeiten  angefuhrt,  wenn  eine  zusammenfassende  Bearbeitung  eines 
Gebietes  nicht  vorlag,  und  dieselben  reichlichere  Litteraturangaben  ent- 
hielten.  Die  Aufnahme  einer  Arbeit  in  das  Register  erfolgte  also  durch- 
aus  nicht  etwa  nach  ihrer  Bedeutung,  sondern  einzig  zu  dem  Zweck, 
weitere  Litteratur  zuganglich  zu  machen. 

Indem  ich  das  Buch  der  Offentlicbkeit  iibergebe,  bleibt  mir  noch 
die  angenehme  Pflicht  alien  denen  meinen  herzlichsten  Dank  auszusprechen, 
welcbe  mich  bei  der  Bearbeitung  desselben  unterstutzt  haben.  Ausser 
Herrn  Dr.  Sacki  meinem  verehrten  Lehrer  Obermedizinalrat 
Professor  Bollinger,  durch  dessen  Liebenswiirdigkeit  mir  seit  Jaln-en 
das  gesamte  Material  des  hiesigen  Institutes  zur  Verfiigung  stand,  Herrn 
Privatdozenten  Dr.  Gudden  fiir  die  Uberlassung  mebrerer,  meine 
Sammlung  ergiinzender  Praparate,  Herrn  A.  Straehhuber  und  P.  Hosch 
fiir  die  freundliche  Hilfe  bei  den  Korrekturen,  endlich  Herrn  Verl ags- 
buchhandlerBergmann,  welch er  fiir  eine  wiirdige  Ausstattung  des 
Buches  jedes  Opfer  gebracht  hat. 

Miinchen,  Sylvester  1900. 


Hans  Schmaus. 
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Sekundare  Strangdegenerationen. 

In  halt:  Ubersicht  fiber  die  normalen  anatoiiiischen  Verhiiltnisse  am  Riickenmark  sowie 
seinem  Quersehnitt  in  verschiedenen  Ilbhen.  —  Weisse  und  graue  Substanz.  —  Histo- 
logic der  weissen  Substanz.  —  Nervenfasern ,  Neuroglia,  Gefasse.  —  Randschicht  des 
Riickenmarks.  —  Vorderseitenstrange ,  Hinterstriinge.  —  Gollscher  und  Burdach- 
scher  Strang.  —  Weisse  und  graue  Kommissur.  —  Substantia  gelatinosa  centralis  und 
Substantia  gelatinosa  Rolandi.  —  Vordere  und  hintere  Wurzeln  (pag.  1  — 11). 

Querliision  des  R  ii  c  k  e  n  marks.  —  Weigerts  Markscheideufiirbuug.  —  Auf- 
steigende  sekundare  Degeneration  im  Hinterstrang  und  Seitenstrang.  —  Absteigende 
sekundare  Degeneration  im  Seitenstrang.  —  Traumatisehe  Degeneration,  von  der 
sekuudiiren  Degeneration  zu  unterscheiden  (pag.  11 — 16). 

Le  i  t  u  n  gs  b  a  h  n  e  n.  —  Pyramidenbahnen.  —  Kleinhirnbahn.  —  Gowerssches 
Biindel.  —  Hinterstrangbahnen.  —  Aufsteigende  Degeneration  in  den  Hinterstrang- 
bahnen,  der  Kleinhirnbahn  und  den  Gowersschen  Biindeln.  —  Absteigende  Degenera- 
tion in  den  Pyramidenbahnen  (pag.  16 — 18). 

Neuren.  —  Golgi'sche  Methode.  —  Formen  der  Nervenzellen.  —  Dendriten, 
Endbiiumchen,  Neuriten.  —  Kollateralen.  —  Zusammensetzung  der  Nervenbahnen  aus 
Neuren.  —  Verbindung  der  Neuren  unter  einander.  —  Erkliirung  der  sekundiiren 
Degeneration  vom  Standpunkte  der  Neurenlehre.  —  Degeneration  der  motorischen 
Bahnen.  —  Degeneration  der  sensiblen  Bahnen.  —  Ubersicht  iiber  die  aufsteigende 
und  absteigende  sekundare  Degeneration  (pag.  18 — 24).  —  Das  Wallersche  Gesetz.  — 
Degeneration  der  Pyramidenbahn  nach  Liision  der  motorischen  Hirnrindencentren ;  nach 
Querla-sion  des  Riickenmarks;  Degeneration  nach  Vorderhornliision.  —  Degeneration  der 
Hinterstriinge,  der  Kleinhirnbahu  und  Gowersschen  Biindel.  —  Begriff  der  Systeinerkran- 
kung  als  Erkrankung  von  Leitungsbahnen.  —  Erkenntnis  der  Leitungsbahnen  durch 
die  Untersuchung  der  sekundiiren  Degenerationen  am  erkrankteu  Mark  und  auf  cxperi- 
mentellem  Wege.  ■ —  Andere  Methoden  anatomisclicr  Untersuchung  von  Leitungsbahnen. 
—  Markscheidenentwickelung  am  fotalen  Mark  (pag.  24 — 30). 

M.  H.!  Es  giebt  kaum  ein  zweites  Gebiet  der  Palliologie,  in  welchem  die 
Lokalisation  einer  Erkrankung  ant'  einzelne  Bezirke  eines  Organs  eine 
solclie  Verschiedenheit  der  BLranklieitsbilder  bervorzurufen  im  stande  ist,  wie 
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Brustmark.  Conus  terminnlia. 


Fig.  1. 

Schnitte  durch  das  raeuscbliche  Kiickenmark  in  verseliiedeuen  Hohen. 
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im  Nervensystem  mid  —  die  relative  Kleinlicit  des  Qiierschnitts  in  Rechnmig 
<rcd)nu-ht  —  ganz  besondera  im  Ruck  en  mark.  Ein  ErkrankungeprozeaB  im 
Bereich  der  Vorderhorner  des  Halsteils  oder  Lendenteils  hat  Liihmung 
ausgedehnter  Muskelgrtippen  niit  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Reflex- 
erresbarkeit  und  ausgesprochener  Atropine  der  geliihmten  Teile  zur  Folge; 
bei  einem  Krankheitsprozess  im  hinteren  Teil  der  Seitenstrange  des  Riicken- 
marks  treten  ebenfalls  Liihmungen  auf,  aber  verbunden  mit  Erhohung 
der  Reflex  err  eg  barkeit  und,  in  der  Regel  wenigstens,  ohne  eine  andere 
Atropine,  als  sie  durch  langen  Nichtgebrauch  der  Teile  sich  ausbildet.  Ahn- 
liches  finden  wir  bei  Erkrankung  in  den  motorischcn  Centren  des  Gehirns, 
sowie  bei  Herden  an  bestimmten  Stellen  der  Capsula  interna.  Ein  Degenera- 
tionsprozess  in  den  Hinterstrangen  dcs  Ruckenmarks  lasst  die  grobe 
Kraft  der  Miiskeln  vollkommen  intakt,  aber  er  behindert  deren  koordinierte  Be- 
wegungen,  das  ricbtige  Zusammenwirken  der  einzelnen  Muskelgruppen  (Ataxie); 
daneben  hat  er  auch  Storungen  aller  oder  bestinimter  Qualitaten  der 
Empfindung  zur  Folge,  und  mit  diesem  Prozess  einhergehend  ist  fast 
konstant  eine  ref lektori sche  Pupillenstarre  zu  konstatieren ,  ein 
Svmptom  also,  dessen  anatomisehe  Lokalisation  gewiss  verschieden  ist  von 
jener  der  iibrigen  Erscheinungen.  Halbseitige  Liision  der  Medulla  spinalis 
bewirkt  eine  motorisebe  Hemiplegie  auf  der  einen,  eine  Hemianasthesie 
auf  der  anderen  Seite;  Erkrankung  des  untersten  Ruckenmarks- 
abschnittes  bat  Storungen  von  seiten  der  Blase,  des  Mastdarms  und  des 
Genitalapparates  zur  Folge. 

Mit  dieter  Mannigfaltigkeit  der  spinalen  Krankheitserscheinungen  kon- 
trastiert  eigenti'milicb  eine  gewisse  Einformigkeit  der  Symptome  nacb  einer 
anderen  Richtung  hin.  Selbst  unter  sich  sehr  verschiedene  pathologische 
Prozesse,  E n t z ii n d u n g s p r o z e s s e ,  Tuberkel,  Gummen,  Tumoren, 
ebenso  aber  auch  einfache  Degeneration  en  oder  Blutungen  bewirken 
zum  grossen  Teile  die  gleicben  Erscheinungen,  wofern  sie  nur  an  der  namlichen 
Stelle  ihren  Sitz  aufgeschlagen  haben.  Es  ist  mehr  die  Art  und  Weise  des 
Krankbeitsverlaufs,  welche  den  einzelnen  Fall  nacb  seiner  iitiologischen  Seite 
charakterisiert. 

Nicht  bloss  die  im  Vorhergehenden  erwahnten  mannigfacben  Bezie- 
nungen  des  Ruckenmarks  zu  den  verschiedenen  anderen  Organ  en  und 
funktionellen  Sphiiren,  der  Motilitat,  der  Sensibibtiit,  der  trophischen  Sphare 
a.  -.  t.  adnd  es  Eerner,  welche  den  spinalen  Erkrankungen ,  wie  denen  des 
Centralnervensystems  iiberhaupt,  ein  so  eigentiimliches  Gepnige  geben.  In 
keinem  anderen  Organe  finden  wir  in  der  Weise  wie  hier  Erkrankungs- 
prozesse,  welche  bloss  einzelne,  bestimmten  Funktionen  dienonde 
Teile  mit  einer  Regclmiissigkeit  und  Priizision  befallen,  dass  man  sohon 
fri'ihzeitig  von  einer  Erkrankung  bestinimter  funktioneller  Systeme  gesprochen 
hat,  welche  selbst  in  isolierter  Weise  einzelne  Qualitaten  der  Funktionen, 
bestimmter  Arten  der  Empfindung  z.  B.,  in  ihren  Bereich  Ziehen.  Hdchstens 
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die  pathologischeu  Prozesse  an  den  einzelnen  Klappenapparaten  des  Herzens 
niit  ihren  Folgezustiinden  konntcn  hier  einigermassen  mit  in  Parallele  gesetzt 
werden. 

Aus  all  dem  geht  hervor,  dass  die  Diagnostic  der  Nervenkrankheiten 
nnd  speziell  auch  der  Erkrankungen  des  Eiic  ken  marks  in  erster  Liuie 
eine  topische  sein  wii'd;  die  Legalisation  auf  bestimmte  Gebiete 
ist  es,  welche  inre  Besonderheiten  bedingt,  die  einzelnen  Symptome  im  ge- 
gebenen  Fall  zu  einem  Krankbeitsbild  sui  generis  vereinigt.    Damit  ergiebt 


Fig.  2. 

Querschuitt  duroli  das  untere  Halsmark.    (Fiirbung  riach  Weigert; 

Ventrale  Seite  oben,  dorsale  uuten.  Ausserbalb  des  Kiickenmarks  die  vorderen  und  liinteren 
Wurzeln.  —  Vorne  der  Suluas  anterior.    Die  belle  Stelle  im  Hinterborn  ist  die  Substantia  gelatinosa 

Rolandi. 


sich  aber  des  weiteren,  dass  auch  nirgends  so  sebr  wie  bier  die  Kenntnis  der 
Strukturverhaltnisse  von  so  unmittelbarer  Bedeutung  fiir  die  pathologisch- 
anatomische  und  selbst  die  kliniscbe  Betrachtung  ist,  und  dass  nirgends  von 
der  Patbologie  so  oft  auf  den  normalen  Aufbau  des  Organs  zuriickgegriffen 
werden  muss,  wie  gerade  auf  dem  Gebiet,  dessen  Untersucbung  wir  heute 
beginnen. 

Es  kann  nicbt  die  Aufgabe  dieser  Yorlesungen  sein,  etwa  eine  zusammen- 
hiingende  Darstellung  der  gesamten  normalen  Anatomie  des  Riickenmarks  voraus- 
zuschicken;  es  wiirde  auch  eine  solche  Zusammenstellung —  auf  einen  kleinen 
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Kaum  zusammengedrangt  —  nur  yerwirrend  and  ermiidend  wirken;  vielmehr 
werden  wir  uns  vorliiufig  begniigen,  uns  die  allerallgemeinsten  Thatsachen 
vom  Aufbau  dor  Medulla  spinalis  ins  Gediichtnis  zuriickzurufen,  und  nuf  die 
besonderen  Yerhaltnisse  erst  bci  den  cinzelnen  Kapiteln  eingeben,  wenn  durcb 
die  Fragen,  welche  die  Pathologie  uns  aufwirft,  ein  gewisses  Bediirfnis  biczu 
gegeben  ir-t ;  wir  werden  damit  einen  Wog  einschlagon,  den  auch  die  Forschung 
gegangen  ist ;  denn  es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  die  Physiologie  und  Pathologie 
auf  diesem  Gebiet  der  exakten  anatomiscben  Untersuchung  wcit  vorausgeeilt 
ist,  und  dass  vieles,  was  wir  vom  Ban  des  Riiekenmarks  wissen,  zuerst  durcb 
jene  Ausfallserscheinun- 
gen  zur  Kenntnis  ge- 
kommen  ist,  welehe  bei 
Verlust  bestimmter  funk- 
tioneller  Gebiete  sich  ein- 
stellen. 

Sie  wissen,  meine 
Herren,  dass  die  Form 
des  Euckenmarksquer- 
schnittes  in  den  verscbie- 
denen  Hohen  etwas  w  ech- 
selt,  dass  dieselbe  im  Be- 
reicb  des  Halsmarks  und 
namentlich  der  Halsan- 
scbwellung  eine  quer- 
ovale  ist,  im  Bereich 
des  Brustmarks  r  u  n  d- 
lich,  im  Lendenmark 
ebenfalls  rundlich,  aber 
sieh  etwas  einer  vier- 
eckigen  Figur  nabernd. 
Die  Masse  des  Quer- 
schnitts  im  ganzen  ist, 
entsprechend  der  Zabl 
der  Nervenmsprunge, 
welche  die  einzelnenTeile 
abgeben,  im  Bereich  des  Halsmarks  und  des  Lendenmarks  wesentlich  grosser 
als  im  Brustmark.  An  jedem  Querschnitt  unterscbeiden  wir  weisse  und  graue 
Substanz,  welch  letztere  von  der  ersteren  mant?lartig  umgeben  wird  und  eine 
Form  aufweist,  welche  man  oft  mit  der  eines  Scbmetterlings  verglicben  hat,  d.  h. 
zwei  symmetrische,  seitlich  gelegene  Teile  erkennen  lsisst,  welche  nach  vorne 
und  riickwarts  vorspringen  und  durch  eine  sie  briickenartig  verbindende 
mittlere  Partie  miteinander  zusanimenhiingen.  An  der  vorderen  Fliiche  zeigt 
das  Ruckemnark  seiner  ganzen  Liinge  nach  eine  median  gelegene,  ziemlicb 


Fig  3. 

Schema  einea  Quersclmittes  (lurch  Wirbelsaule  und 
Riickenmark. 
(Nach  Pansch,  etwas  modifiziert.) 
K  WlrbelkBrper,  A*1  Wirbelbogen. 

1  Ligament.    2  Gefasse.    3  Dura,  nach  innen  von  derselben  die 
Araclinoidea  (karriert).   4  Vordere  Wurzel,  5  hintere  Wurzel. 
0  Ganglion  spinale.    7  Ligamentum  dentieulatum. 

Die  Pia  umbullt  anmittelbor  das  Riickenmark. 
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Fig.  4. 

Kerne  und  Fasem  der  Glia  naeh  Wcigert. 


tiefe  Furche,  den  Sulcus  anterior,  in  welchen  ein  Fortsatz  der  Pia  mater 
kineinreicht,   und  innerkalb  dessen  auch  grossere  Aste  der  Arteria  spinalis 

anterior  zum  Riickenmark  bin 
verlaufen.  Sie  wissen  ferner, 
dass  die  weisse  Substanz  wesent- 
licb  aus  markbaltigen 
Nervenfasern  zusammengesetzt 
ist,  wabrend  die  graue  Sub- 
stanz neben  markbaltigen  auch 
zahlreiche  m  a  r  k  1  o  s  e  Fasem 
und  Ganglienzellen  enthalt. 
Von  den  beiden  seitlich  ge- 
legenen  Partien  der  grauen 
Substanz  wird  der  centralwarts 
vorspringende  Teil  als  Vorder- 
born,  der  sich  dorsalwarts  wendende  als  Hinterhom  nnterschieden ;  da 
diese  Vorsprunge  sich  der  ganzen  Lange  des  Riickenmarks  nacb  erstrecken, 

so  werden  sie  vielfach 
auch  als  graue  Vor- 
dersaulen,  respektive 
Hintersaulen  des 
Riickenmarks  bezeichnet; 
lateralwarts  begt,  unge- 
fahr  in  der  Hohe  der 
Kommissur  noch  eine 
Ausbuchtung  der  grauen 
Substanz,  welche  als 
Seitenhorn  bezeichnet 
wird;  docb  ist  dieselbe 
an  manchen  Stellen,  z.  B. 
im  Bereicb  des  5. — 6. 
Cervikalnerven  mit  dem 
Vorderhorn  verschinol- 
zen. 

Aus  den  Vorderhor- 
nern  des  Riickenmarks 
treten  die  vorderen, 
ventralen  Wurzeln, 
aus  den  Hinterhornern 
und  den  anliegenden 
Teilen  der  Hinterstrange 
die  hinteren,  do  r- 
salen    Wurzeln  aus: 


Fig.  5. 

Weisse  Substanz  und  glibse  Eandsehielit  des  ECckeumai-ks. 
(Weigertsene  Nc u r ogl ia fiirbung ;  4°.°.) 

N0U1w8„Iii«aa„b>JaiU;  Norron/ase™  B»lb.    Man  orkonut  die  in  die 
weisso  bubstanz  oinstrahlenden  Gliasepta.   r  Randechiont. 
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erstere  fiihren  motorische,  letztere  sensible  Nervenfasern.  Beiderlei 
Wurzeln  vereinigen  sich  in  einiger  Entfernung  voin  Ruckenmark  miteinander 
zu  den  Stiimmen,  aus  welchen  die  Plexus  hervorgehen,  welche  ihrerseits 
wieder  die  peripheren  Nerven  entstehen  lassen.    Kurz  vor  dcr  Vereinigungs- 


Fig.  6. 

Schnitt  durch  das  Lendenmnrk ;  2y'. 

IKirminfiirbung.)  Die  Ganglicnzellon  ctwas  vergrtissert  eingczeichnot.  Man  erkonnt  im  Vorder- 
horn  cine  mcdialo  (links),  eine  latcralo  (reclits),  eino  ventrale  (bben)  und  eine  ccntralo  (mittloro) 

Gruppe. 

stelle  ist  der  hinteren  Wurzel  ein  Ganglion  mifc  zablreichen  Nervenzollen 
eingelagert,  das  Ganglion  spinale  oder  Ganglion  intervertebrale, 
das  innerhalb  des  Foramen  intervertebrale  gelegen  ist. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern,  welche  die  weisse  Substanz  des  Riicken- 
marks  zusarnmensetzen ,  zeigen  im  allgemeinen  einen  der  Langsrichtung  der 
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Medulla  entsprechenden  Verlauf;  zwischen  ihnen  findet  sich  als  eine  fein- 
faserige  von  kleinen,  mit  rundlichen  Kemen  versehenen  Zellen  durchsetzte 
Stiitzsubstanz  die  Neuroglia;  dieselbe  bildet  ein  ziemlich  dichtes,  die  Zwischen- 
riiume  zwischen  den  Nervenelomenten  ausfiillendes  Flechtwerk;  wahrend  man 
friiher  annahm,  dass  die  Neurogliafasern  hinge  Auslaufer  sternformig  ver- 
iistelter  Zellen  darstellen,  liegen  nacli  den  neueren  Untersuchungen  Weigerts 
die  Zellen  den  Fasern  bloss  an,  ahnlich  wie  die  Bindegewebszellen  und  die 
endothelialen  Elemente  des  Bindegewebs  dessen  Faserbiindeln ;  die  Neuroglia- 
fibrillen  ziehen  also  an  den  Zellen  nur  vorbei.  Die  Zellkorper  selbst  sind 
meistens  ziemlicli  klein,  so  dass  bei  Untersuchung  mit  sckwacheren  Ver- 
grosserungen  bloss  die  Kerne  der  Neuroglia  und  ihre  Fasern  deutlicher 
hervortreten  (Fig.  4  u.  5). 

An  der  aussersten  Peripherie  der  weissen  Substanz  befindet  sich  ein 
schmaler  Saum,  welcher  keine  Nervenfasern  enthalt,  sondern  bloss  aus  einem 
dichten  Filzwerk  von  Neuroglia  zusammengesetzt  ist  (Fig.  5);  von  dieser  Rand- 
zone  aus  setzen  sich  in  radiarer  Richtung  Glia-Septen  in  das  Innere  der  Riicken- 
marksubstanz  hinein  fort,  welche  in  immer  feinere  Verastelungen  sich  auflosen 
und  innerhalb  derer  audi  die  Gefasse  enthalten  sind,  welche  von  der  Pia 
her  in  das  Riickenmark  einstrahlen.  Von  solchen  Septen  ist  besonders  eines 
zu  erwahnen,  das  Septum  medianum  posterius  (Fig.  2),  welches  von  der 
dorsalen  Peripherie  her  in  der  Medianlinie  zur  grauen  Substanz  zieht  und 
die  beiden  Hinterstrange  trennt,  ferner  das  Septum  paramedianum  (Fig.  9), 
welches  indes  bloss  am  oberen  Teil  des  Ruckenmarks  gut  ausgebildet  ist 
und  jederseits,  in  ahnlicker  Richtung  vordringend,  jeden  Hinterstrang  in  zwei 
Teile  scheidet:  in  erne  mediale  Abteilung,  welche  als  Gollscher  Strang 
und  eine  laterale,  welche  als  Burdachscher  oder  Keilstrang  he- 
zeichnet  wird. 

In  der  grauen  Substanz  finden  sich  ebenfalls  viele  mai-khaltige 
Nervenfasern,  aber  dieselben  zeigen  hier  gi-6sstenteils  eine  andere  Anordnung 
als  im  weissen  Mark,  indem  sie  sich  vielfach  durchkreuzen  ein  dichtes 
Filzwerk  bilden  und  mit  marklosen  Fasern,  Auslaufern  von  Ganglienzellen, 
mitermischt  sind.  Das  wichtigste  Element  der  grauen  Substanz  sind  deren 
Ganglienzellen,  welche  hier  in  verschiedenen,  zum  Teil  auffallend  grossen 
und  typischen  Formen  vorkommen.  Es  finden  sich  grosse  multipolare 
Zellen,  d.  h.  solche  mit  zahlreichen  nach  alien  Seiten  gerichteten  Auslaufern, 
von  welchen  einer,  der  sogenannte  Achsencylinderfortsatz,  in  eine 
Nervenfaser  iibergeht;  des  weiteren  kleinere,  unregelmassige  oder  spinde- 
lige  Ganglienzellen,  welch  letztere  nur  nach  zwei  Seiten  Fortsiitze  abgeben. 
Die  grossen  multipolaren  Zellen  (Fig.  6  u.  7)  finden  sich  innerhalb  der  Vorder- 
horner,  namentlich  der  Hals-  und  Lendenanschwellung,  stark  entwickelt;  sie 
sind  in  mehreren  Gruppen  angeordnet,  von  welchen  man  eine  mediale, 
eine  ventrale,  eine  laterale  (im  Seitenhorn  gelegene)  und  eine  centrale 
unterscheiden  kann.   Von  den  motorischen  Ganglienzellen  aus  werden 
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die  Bewegungen  vermlttelt  mid  auf  die  von  ihnen  atUBBtrahlenden  vorderen 
"Wurzeln  and  damit  die  motorischen  Faseni  der  peripheren  Nerven  iibertragen. 
Weitere  Gruppen  meist  kleinerer  und  fortsatziirmerer  Ganglienzellen  finden  sich 
in  der  ganzen  grauen  Substanz  zerstreut;  doch  sind  auch  solche  vielfach  in 
mehr  oder  weniger  geschlossenen  Gruppen  verteilt;  so  finden  sich  kleine,  meist 
spindolig  geformte  Zellen  an  der  Basis  der  Hinterhorner  und  andere  in  der  Niihe 
ihrerSpitze.  Endlich  liegfr  eine  wichtige  Gruppe  von  Ganglienzellen  jederseits 
an  der  medialen  Seite  der  Basis  des  Hintcrhorns;  diese  Zellen,  wclche  sich 


Fig.  7. 

Schnitt  aus  deni  Vorderhorn  (Karminfiirbuug ;  2^). 
a  weisse  Substanz,  b  graue  Suhstauz.    W  austretende  Wurzelfasem.   <j  Ganglienzellen. 

in  einer  langen  Reihe  von  Gruppen  vora  unteren  Halsmark  bis  in  die  Gegend 
des  obersten  Lendenmarks  herab  erstrecken,  aber  erst  im  unteren  Dorsalmark 
dichter  werden  und  von  eigentiimlieh  angeordneten  Fasern  umgeben  sind, 
bilden  mit  letzteren  zusammen  die  sogenannten  Clarkeschen  Siiulen. 

Von  dem  mittleren  Teil  der  grauen  Substanz  wird  die  ventralwiirts  vom 
Centralkanal  gelegene  Partie  als  vordere,  die  dorsal  warts  von  ihm  gelegene  als 
hintere  graue  Kommissur  bezeichnet.  Vor  ersterer  ist  noch  eine  Briicke 
weisser  Markmasse  vorhanden,  welche  weisse  Kommissur  genannt 
wird  und  nach  vorne  unmittelbar  den  Grand  des  einzigen  tieferen  Einachnittes 
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des  Riickenmarks  beriihrt,  das  Ende  der  vonleren  Langsf  urche,  des  Sulcus 
anterior.  Der  Central kanal  pflegt  nur  bei  Kindern  regelmassig  gestaltet 

zu  sein,  bei  Erwaehsenen 
findet  man  ihn  meistens 
mehr  oder  minder  obliteriert 
oder  unregelmassig,  nicht 
selten  audi  atreckenweise 
verdoppelt. 

Zwei  Stellen  der  grauen 
Substanz  weichen  in  ihrer 
Bescbaffenbeit  wesentlich 
vom  bisber  Geschilderten 
ab;  urn  den  Centralkanal 
liegt,  denselben  ungefa.br 
ringformig  umgebend,  eine 
von  Nervenfasern  fast  voll- 
kommen  freie  Partie,  welcbe 
aber  reicb  an  Gliazellen 
und  Gliafasern  ist;  es  ist 
das  die  Substantia  gela- 
tinosa  centralis.  In  ibr 
finden  sicb  reicblicb  Zellen, 
welcbe  den  das  Lumen  des 
Centralkanals  auskleiden- 
den  E  p  e  n  d  y  m  z  e  1 1  e  n 
gleicben  und  wohl  aucb  als 
solcbe  aufgefasst  werden 
miissen.  Das  grosste  Sep- 
tum des  Ruckenmarks,  das 
Septum  medianum  poste- 
rius,  welches  die  beiden 
Hinterstrange  trennt,  ist  als 
ein  Produkt  solcber  Epen- 
dymzellenentstanden(Fig.  2). 

Weiterbin  findet  sich 
eine  von  alters  her  eben- 
falls  als  gelatinose  Sub- 
stanz bezeichnete  Masse 
beiderseits  im  Hinterhorn ; 
trotz  der  A  bnlicbkeit,  welcbe 
dieselbe  bei  den  gewobn- 
licben  Farbungsmethoden  mit  der  Substantia  gelatinosa  centralis  aufzuweisen 
scheint,  ist  diese,  die  Hinterborner  in  der  Nahe  ibres  ■  spitzen  Endes  kappen- 
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Fig.  8. 

Rechtes  Hinterhorn  (8r°;  ICarminfiirbung). 
r  Lissauersche  Randzone.  g  Substantia  gelatinosa.  s  Substantia 
spongiosa.  0  Clarkescbe  Saulen.  —  Uberall  grossere  und  kleinere, 
meist  spindelige  Ganglienzellen. 
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artig  umfassende  Masso  doch  ganz  anders  zusammengesetzt ;  sie  entliiilt  nielit 
wie  die  Substantia  gelatinosa  centralis  reichlicbe  Gliafasern,  sondern 
ist  umgekehrt  sebr  arm  an  solcben  und,  von  verbaltnisniassig  spiirlichen 
Nervenfasern  abgosohen ,  aus  einer  brorkelig  nussehenden  Grundniasse  zu- 
sammengesetzt,  von  del  man  gegenwartig  anzunebmen  geneigt  ist,  dass  sie 
sich  durch  einen  pbysiologischen  Degenerationsvorgang  aus  nervosem  Paren- 
chym  wiihrend  der  Zeit  der  Entwickelung  gebildct  babe;  sie  heisst  Sub- 
stantia gelatinosa  Rolandi  (Fig.  2,  6  U.  8). 
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Fig.  8a. 

Maikhaltigc  Nervenfasern  aus    eiuem  Querschnitt  durch  den  Nervus  cruralis  (Ffirbnng 

naoh  Weigert;  *fa). 

Das  im  bisherigen  gegebene  Schema  des  Riickenmarksquerschnittes 
genugt  una  vorliiufig,  urn  in  dasselbe  Veriinderungen  pathologischer  Art  ein- 
zutragen,  welche  uns  selbst  wieder  Anregung  und  Material  ziim  weiteren 
Studium  der  feineren  Riickenmarksstruktur  geben  werden. 

Wenn  wir  bei  einem  Tier  eine  Querlasion  des  Riickenmarks  hervor- 
rufen,  so  dass  das  Organ  an  einer  Stelle  vollkommen  unterbrochen  wird, 
z.  B.  das  Riickenmark  durchschneiden,  oder  wenn  wir  die  Medulla  von 
Erkrankten  untersuchen,  bei  denen  ein  degenerati ver  Prozess,  eine  Zer- 
trummerung  des  Markes,   eine  Neubildung,   ein  Tuberkel  oder  ein 
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Gumma  an  irgend  einer  Stelle  eine  totals  Unterbrechung  der  Leitung 
hervorgerufen  hat,  so  finden  wir  nicht  bloss  an  der  Lasionsstelle  selbst 
VeViinderungen,  sondern  auch  solche  im  ganzen  Verlauf  des  Riickenmarks 
oberhalb  und  unterhalb  derselben;  diese  Veranderungen  sind  es,  welche  in 
der  niicbsten  Zeit  unsere  Aufmerksamkeit  in  Anspruch  nehmen  werden. 

Wir  legen  unserer  Untersuchung  eine  Anzahl  von  Querschnitten  eines 
so  erkrankten  Riickenmarks  zu  Grande,  welche  aus  verschiedenen  Hohen 
unterhalb  und  oberhalb  der  Querlasion  entnommen  und  mit  einer  Farbungs- 
methode  behandelt  sind,  auf  die  wir  hier  ihrer  grossen  Bedeutung  fur  das 
Studium  der  gesamten  Ruckenmaidcsveranderungen  wegen  naher  eingehen  miissen. 


Fig.  9. 

Aufsteigende  Degeneration  nach  QuerliLsion  des  Eiickenmarks.    (A  Fiirbnng  naeh  Weigert.) 
Etwas  oberhalb  der  Liisionsstellc. 

Degeneriert  sind  der  grosste  Teil  ties  Hinterstranges,  die  Gegeud  der  Kleinhirnseitenstraiig'balin  und 
t  der  Gowersschen  Biindel. 

Es  ist  die  Weigertsche  Markscheidenf jirbung,  von  der  es  nicht  zuviel 
behauptet  ist,  wenn  man  sagt,  dass  sie  den  grossten  Teil  der  Fortschritte 
ermoglicht  hat,  welche  in  neuerer  Zeit  auf  dem  Gebiet  der  Riickenmarks- 
anatomie  gemacht  worden  sind. 

Die  Methode  farbt  das  Nervenmark,  oder  eigentlich  einen  besthnmten 
Teil  desselben;  die  einzebie  Nervenfaser  stellt  sich  bei  cheser  Tinktion  auf 
dem  Querschnitt  als  blauschwarz  gefiirbter  Ring  dar,  in  dessen  Centrum  der 
nicht  besonders  hervortretende  Achsencylinder  als  Punkt  zu  erkennen  ist  (Fig.  8  a). 
Wie  dieser  letztere,  so  bleibt  auch  alles  iibrige,  was  nicht  N erven  mark  ist, 
bei  dieser  Methode  ungefiirbt,  respektive  zeigt,  je  nach  der  angewendeten 
Modifikation   der  Methode,   einen   gelblichen   oder  weissen  Grundton.  An 
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eiiit'iii  so  behandelten  Qucrschnitt  (lurch  die  Medulla  wird  naturjrcinass  die 
weisse  Substanz  dunkler  erscheinen,  weil  sie  grosstenieils  aus  markhaltigen 
Fasern  besteht;  bei  starkerer  VergrSsserung  werden  die  letzteren  zufolge  ihrer 
Anordnung  in  Ltingsbundeln  sich  als  dichtstehende,  nur  durch  etwas  unge- 
fiirbte  Glia  getrennte,  schwar/c  Ringe  darstellen.  Die  graue  Substanz 
erscheint  heller,  denn  in  ihr  wird  ein  nioht  unbotriichtlicher  Toil  den  Raunies 
von  niarklosen  Fasern,  Fortsatzen  von  Ganglienzellen ,  eingenoinnien.  Auf 
dem  Quersehnitt  der  grauen  Substanz  werden  wir  ferner  die  Fasern  vielfacb 


Fig.  10. 

Aufsteigende  Degeneration  nach  Querlfision. 
Degeneriert  sind  der  Gollsclie  Strang,  die  Kleinhirnb.-ilm  mid  die  Gowerssclicn  Biitidel. 

langs  und  schief  getroffen  finden,  denn  sie  bilden  bier  ein  dicbtes  Filzwerk 
und  sind  nur  sparlich  zu  groberen  Biindeln  angeordnet. 

Die  "Weigertsche  Methode  ist  wie  kaum  eine  andere  geeignet, 
degenerierte  Gebiete  im  Nervensystem  schon  auf  den  ersten  Blick  deutlicb  dar- 
zustellen.  Nehmen  wir  an,  es  seien  an  einer  Stelle  der  weissen  Substanz  die 
Nervenfasern  zu  Grunde  gegangen,  so  wird  bier  die  Sehwarzfiirbung  des 
Gewebes  ausbleiben;  es  entsteht  ein  belles  Feld,  welches  wir  ohne  weiteres 
als  Degenerationsfeld  bezeichnen  konnen  (Fig.  9  und  die  folgenden).  Audi 
in  der  grauen  Substanz  entstehen  nach  Verlust  von  Fasern  hellere  Felder,  nut- 
muss  beriicksichtigt  werden,  dass  die  erstere  schon  an  sich  iirmer  an  Mark- 
fasern  ist;  bei  starkerer  Vergrosserung  ist  im  allgcmeinen  eine  Degeneration 
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leicht  zu  erkennen,  audi  wenn  bloss  ein  Teil  der  Fasern  zu  Grunde  ge- 
gnngen  ist.  Dunn  erscheincn  die  von  der  Neuroglia  gebildeten  Maschenraume 
leer,  wahrend  sic  unter  normalen  Verhaltnissen  von  schwarzgefarbten  Mark- 
fasern  durchsetzt  sind. 

Wir  betrachten  nun  Schnitte  von  einem  Fall,  wo  an  einer  Stelle  des 
Riickenmarks  —  wir  nehmen  zunachst  an,  in  seinem  Brus'tteil  —  eine  voll- 
kommene  Konti  nuitiitsunterb  rechung  seiner  Masse  stattgefunden  hat. 
Untersuchen  wir  zuerst  einen  Schnitt,  wclcher  in  einiger  Entfernung  ober- 
halb  der  Lasionsstelle  angefertigt  wurde,  so  zeigt  uns  die  genannte  Fiirbe- 
methode  in  leicht  erkennbarer  Weise   an,   dass   im  Bereich   der  Hinter- 


Fig.  11. 

Absteigeude  Degeneration  naeh  Querlasion  des  Eiickenraarks. 

Degeneration  der  Pyramidenvorderstrangbahn  und  der  Pyramidenseitenstrangbahn.    (Fiirbung  nach 

Weigert.) 

strange  eine  Degeneration  von  Nervenfasern  vorlianden  ist,  welche  den 
Hinterstrang  ganz  oder  zum  grossten  Teile  einnimmt.  Mit  der  Weigert- 
scben  Farbungsmetkode  zeigt  das  degenerierte  Gebiet  sicb  als  heller  Fleck, 
der  von  den  normalen  dunkelgefarbten  Partien  lebhaft  abstieht ;  mit  stsirkerer 
Vergrosserung  erkennt  man  leicht,  dass  in  jenen  hellen  Partien  zwar  die 
Neuroglia  noch  erhalten,  nach  einiger  Zeit  sogar  im  Zustande  einer  massigen 
Zunahme  begriffen  ist,  dass  dagegen  die  Nerven  fasern  vollkommen  oder 
zum  grossten  Teil  zu  Grunde  gegangen  sind.  Des  weiteren  sehen  wir  ein 
Degenerationsgebiet  jederseits  am  seitlichen  Rand  des  Riickenmarks  und 
zwar  bildet  dasselbe  eine  schmale  Zone,  welche  vom  Hinterhorn  nach  vorne 
sich  erstreckt  und  ebenfalls  keine  oder  nur  mehr  wenige  erhaltene  Nervenfasern 
erkennen  iiisst;  an  dasselbe  schliesst  sich  weiter  ventral  warts  eine  Degene- 
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ration  an,  welche  aber  keineswegs  alle,  sondern  nur  einen  Teil  der  am  Band 
des  Markea  gelegenen  Fasern  betrifft,  so  dass  dieses  Gebict  nicht  vollkoniinen 
Beeeneriert  sondern  von  noch  ziemlioh  zahlreiohen  erhaltenen  Fasern  durch- 
setzt  erscheint. 

Diese  Degeneration  im  Bereich  der  Seitenstriinge  und  der  Hinterstriinge 
lasst  sich  bis  zuin  obersten  Ende  des  Riicken marks  verfolgcn;  nor  zeigt  sich, 
dass  das  DegenaratiDiisfeld  im  Hinterstrang  nach  obcn  zu  allmahlich  kleiner 
wird,  und  zwar  in  der  Art,  dass  es  von  den  Seiten  her  an  Dmfang  abnimmt, 


Fig.  12. 

Absteigende  Degeneration  nach  Querlasion.  (f.) 
Degeneration  der  Pyramidenseitcnstrangbahn  im  Lcudenmark. 


also  um  so  mehr  medialwarts  und  dorsalwiirts  riickt,  je  hoher  wir  am  Riicken- 
mark  hinauf  gehen. 

Untersuchen  wir  nun  einen  Querschnitt  durch  das  Riickenmark  unter- 
halb  der  Stelle  der  Querlasion,  so  finden  wir  auch  hier  degenerierte  Gebiete ; 
aber  dieselben  weisen  eine  wesentlich  andere  Anordnung  auf ;  wir  sehen  nam- 
lich  hier  beiderseits  ein  Degenerationsfeld  innerhalb  des  Seitenstranges  und 
zwar  im  hintersten  Teil  desselben,  jedoch  so,  dass  es  sowohl  von  der 
grauen  Substanz  wie  auch  vom  Rande  des  Riickenmarks  durch  eine  schmale 
Zone  normalen  Gewebes  getrennt  bleibt;  nur  im  Lendenmark  riickt  das  Feld 
ganz  an  den  Rand  des  RQckenmarks  (Fig.  11  und  12).    Endlich  kann  sich 
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auch  —  wir  werden  spiiter  sehen,  unter  welchen  Verbal tnissen  —  ein  schmales 
Degenerationsfelcl  an  beiden  Randern  des  vorderen  Sulcus  des  Ruckenmarks 
vorfinden. 

Sie  sehen  also  im  Anschluss  an  verschiedene  umscbriebene  Prozesse, 
wofern  dieselben  nnr  cine  vollkommene  Unterbrechung  des  Riickenmarks- 
querschnittes  zur  Folge  batten,  ausgedehnte  Veranderungen  in  der  ganzen 
Liinge  der  Medulla  sich  einstellen,  welcbe  in  keiner  Weise  als  weitere  Aus- 
breitung  des  primaren  Erkrankungsprozesses  aufgefasst  werden  konnen.  Zwar 
linden  wir  nach  Verletzungen  des  Markes  sowohl  nach  oben  me  nach  unten 
von  der  Lasionsstelle  auf  eine  gewisse  Ausdehnung  bin  eine  Degeneration  in 
alien  Teilen  des  Riickenmarksquerschnittes,  oder  eine  solche  in  Form  einzelner, 
unregelmiissiger  Herde.  Eine  solche  besteht  aber  bloss  in  der  Nahe  der  Lasions- 
stelle  selbst,  in  dem  Falle  einer  Querdurchtrennung  des  Riickenmarks  also  an  den 
En  den  der  beiden  Stumpfe,  und  unterscheidet  sich  auch  in  ihrer  histologischen 
Beschaffenheit  wesentlich  von  den  uns  bier  beschaftigenden  Veranderungen. 
Ebenso  findet  sich  ein  ahnlicher  Vorgang  in  der  Umgebung  verschiedener 
Erkrankungsherde,  insbesondere  audi  in  der  unmittelbaren  Umgebung  von 
Tumoren,  Erweichungen,  Blutungen  u.  s.  w.  Wir  werden  auf  diese 
Veranderung,  welcbe  man  als  traumatische  Degeneration  zu  bezeichnen 
gewohnt  ist,  spiiter  zu  sprechen  kommen. 

Die  Veranderungen,  welche  ich  Ihnen  eben  geschildert  babe,  sind  durch 
die  weite  Ausdehnung  in  der  Langsrichtuug  des  Ruckenmarks,  vor  allem  aber 
durch  die  Regelmassigkeit,  mil  der  sie  sowohl  unterhalb  wie  oberbalb  der 
Lasionsstelle  auftreteu,  gekennzeichnet;  man  bezeichnet  diesen  Prozess,  welcher 
sich  unabhangig  von  der  Art  und  Weise  entwickelt,  in  der  die  Unterbrechung 
der  Leitung  stattfand,  als  sekundiire  Strangdegeneration ;  und  zwar 
unterscheidet  man  die  oberhalb  der  Lasionsstelle  auftretende  als  aufstei- 
gende,  die  unterhalb  derselben  auftretende  als  absteigende  sekundare 
Degeneration. 

Eine  solche  zeigt  sich  in  analoger  Anordnung  in  jedem  Falle  von 
Querliision  des  Ruckenmarks,  sowie  die  letztere  einige  Zeit,  ein  paar  Wochen 
bindurch,  bestanden  hat.  Nur  wird  die  aufsteigende  Degeneration  naturgemass 
eine  grossere  Langenausdehnung  in  Anspruch  nehmen,  wenn  die  Lasionsstelle 
tief  unten  im  Mark  gelegen  war,  und  wird  umgekehrt  bei  hocbgelegener  Liision 
des  Ruckenmarks  die  absteigende  Degeneration  iiber  eine  grossere  Strecke  bin 
entwickelt  sein. 

Urn  zu  einem  vollkommenen  Verstandnis  der  sekundiiren  Degeneration 
zu  gelangen,  mussen  wir  sie  im  Zusammenhang  mit  dem  feineren  Aufbau  des 
Ruckenmarks  aus  Leitungsbahnen  untersuchen. 

Zuniichst  wollen  wir  uns  auf  einem  Querschnitt  durch  das  Ruckenmark 
die  Lage  einiger  seiner  wichtigsten  Leitungsbahnen  einpriigen.  Ich  hitte  Sie 
fur  das  Folgende  die  nebenstehende  Abbildung  (Nv.  13)  vergleichen  zu  wollen. 
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Man  kann  dieselben  einteilen  in  centrifugalleitende,  durch  welchc  die  Lei- 
tung  vom  Hirn  her  durch  das  Riickenmark  zu  den  periphcren  Nervcn  hin  er- 
folgt,  und  in  centripetalleitende,  welche  von  der  Peripherie  her  die  Erregung 
durch  das  Ruckeninark  hiiulurch  deni  Gehirn  zufiihren ;  erstere  sind  mo  torische, 
letztere  sind  sensible  Bahnen.  Diese  langen  Bahnen  stellen  also  durch  das 
Riickenmark  hindurch  einc  Verbindung  der  peripheral  Endorgane,  der  Muskeln 
sowohl  wie  der  sensiblen  Nerven- 
endigungen,  mit  dem  Gehirn 
her.  Die  Hinterstriinge  des 
Kiicken  marks  bestehen  der 
Hauptmasse  naeh  aus  Fasern, 
die  aus  den  hinteren  Wurzeln 
in  sie  eingetreten  sind  und  von 
da  teils  in  die  graue  Substanz 
iibergehen,  teils  in  langem  Ver- 
lauf  cerebralwiirts  aufsteigen ; 
es  sind  centripetale,  sen- 
sible Fasern.  In  den  oberen 
Teilen  des  Markes  linden  wir 
an  den  Hinterstrangen  die  be- 
reits  erwiihnte  Abteiliuig  in 
Gollschen  Strang  und  Keil- 
s  t  r  a  n  g.  Im  Bereich  der  Vo  r  d  e  r- 
seitenst  range  liegen  zwei  mo- 
torische  Bahnen,  die  soge- 
nannten  Py  r  a  m  i  d  e  n  b  ah  n  en ; 
die  eine  derselben,  welche  als 
Pyramid  en  vor  der  s  trang- 
bahn  bezeichnetwird,  bildetein 
schmales  Feld  zu  beiden  Sei- 
ten  der  vorderen  Liingsfurche, 
reicht  aber  hochstens  bis  zum 
oberen  Brustmark  herab.  Sie 
entha.lt  vom  Gehirn  herab- 
ziehende,  ungekreuzte  mo- 
torische  Fasern.  Die  Hauptmasse  der  Pyramidenfasern  liegt  im  hinteren 
Teil  des  eigentlichen  Seitenstranges  und  bildet  bier  ein  an  Querschnitten  durch 
die  verschiedenen  Hohen  etwas  verschieden  gestaltetes,  im  ganzen  ungefiihr 
dreieckiges  Feld,  welehea  von  der  grauen  Substanz  durch  einc  schmale  Zone 
anderer  Fasergebiete,  die  sogenannte  seitliche  Grenzschicht,  getrennt 
ist  und  auch  nach  aussen  nicht  ganz  bis  an  den  Raiid  des  Riickenmarks 
reicht;  nur  im  Lendenmark  ruckt  es  ganz  an  die  Peripherie.  Es  enthalt 
Fasern,  welche  aus  dem  Gehirn,  nachdem  sie  sich  in  der  Pyramidenkreuzung 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomic  des  Rilckenmarks.  2 
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Fig.  13. 

Schema  der  wichtigsteu  Leitungsbahnen  <les  Riicken- 
marks. 

1  Pyramidenvorderstrangbahn.    2  Pyrainidenseitenstrang- 
balin.  3  Hinterstrangbahnen.  4  Kleinliirnbalin.  5  Gowers- 
sches  Biindel.  I)  Seitliche  Grenzschicht.  7  Seitcnstrangrcst. 
8  Vorderstrangrest.   3a  Lissauersche  Kaudzonc. 
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an  die  andere  Seite  des  Rilckenmarks  begeben  haben,  in  diesem  herabsteigen, 
und  wird  als  Py  r a m  i  d en  sei  te  n s  t r a  n  gbahn  bezeichnet.  Weiterhin  findet 
sich  am  Rande  des  Seitenstranges  beiderseits  eine  Bahn,  deren  Fasem  oben 
in  das  Corpus  restiforme  und  mit  diesem  in  das  Kleinhim  ubertreten;  sie 
heisst  Kleinhirnbahn.  Nach  vorne  von  dieser  findet  sich,  eben falls  am 
Rande  des  Rilckenmarks  gelegen,  ein  wei  teres  Fasergebiet,  das  wahrscheinlich 
aus  der  grauen  Substanz  des  Rilckenmarks  herstammt,  das  sog.  Gowerssche 
Biindel  oder  der  Tractus  antero-lateralis  ascendens  (Fig.  13). 

Vergleichen  Sie  nun  die  Abbildung,  auf  welcher  diese  Faserbahnen 
angegeben  sind,  mit  den  Bildern,  in  welche  wir  vorher  die  sekundare 
Degeneration  eingetragen  haben,  so  fallt  sofort  eine  merkwiirdige  Uber- 
einstimmung  der  Felderung  in  beiden  Fallen  auf,  welche  uns  zur  Annahme 
eines  gesetzmassigen  Auftretens  der  sekundaren  Degeneration  berechtigt.  Wir 
konnen  olme  weiteres  sagen,  dass  die  bisher  betrachtete  Felderung  der  auf- 
steigenden  Degeneration  das  Gebiet  der  Hinterstriinge,  der  Kleinhirn- 
bahn und  Gowersschen  Biindel,  also  der  centripetalleitenden,  die  ab- 
steigende  Degeneration  dagegen  das  Gebiet  der  beiden  Pyramiden bahnen, 
also  der  centrifugalleitenden  Bahnen  eiunimmt. 

Das  voile  Verstandnis  der  sekundaren  Strangdegeneration  mit  ihrer 
strengen  Gesetzmassigkeit  ergiebt  sich  erst  aus  dem  gegenseitigen  Verkiiltnis 
von  Nervenzelle  mid  Nerveufaser  und  der  Abhangigkeit,  in  welcher 
die  letztere  beziiglich  ihrer  Em  ah  rung  von  der  ersteren  steht,  ein  Ver- 
halten,  welches  audi  als  trophischer  Einfluss  der  Ganglienzellen  auf  die 
Fasern  bezeichnet  wird.  Ihren  scharfsten  Ausdruck  findet  diese  Thatsache 
in  der  Lehre  von  der  Zusammensetzung  des  gesamten  Nervensystems  aus 
einzelnen  Abschnitlen,  den  sogenannten  Neuren,  deren  Erniihrung  von 
ie  einer  Zelle  aus  beherrscht  wird.  Diese  Thatsache  bleibt  als  Grundlasre 
unserer  Auffassung  der  sekundaren  Degeneration  bestehen,  wenn  auch  die 
Lehre  von  der  vollen  anatomischen  Selbstiindigkeit  der  einzelnen  Keuren  in 
letzter  Zeit  zweifellos  bereclitigte  Angriffe  erlitten  hat.  Wir  wollen  daher 
zunachst  die  Neurenlehre  in  ihrer  fur  uns  gegebenen  praktischen  Bedeu- 
tung  kennen  lernen  und  erst  in  der  nachsten  Vorlesung  die  feineren  anato- 
mischen Verhiiltnisse  in  Betracht  ziehen. 

Man  weiss  seit  langer  Zeit,  dass  die  Leitungsbahnen,  welche  in  der 
weissen  Substanz  verlaufen,  von  Centren  in  der  grauen  Substanz  ihren  Ursprung 
nehmen  und  dass  ebensolche  Centren  gleichsam  als  Zwischenstationen  in 
die  langen  Bahnen  eingeschaltet  sind.  So  ist  beispielsweise  der  Ursj>rung 
der  motor ischen  Bahn  in  der  grauen  Substanz  der  Central windungen  des 
Gehirns  und  seines  Lobus  paracentralis  gelegen;  die  graue  Masse  der  Vor- 
derhorner  des  Rilckenmarks  stellt  eine  solche  Zwischenstation  in  der  motori- 
schen  Bahn  dar.  Es  ist  ferner  ebenfalls  seit  langcm  bekannt,  dass  die 
Nervenfasern  aus  den  Ganglienzellen  entspringen,  so  dass  man  sie  als  Zell- 
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fortsatze  auffassen  kann,  welche  mit  Markscheiden  l)ekleidet  Bind.  Einen 
genaueren  Einblick  in  alle  diese  VerhSltniase  erhiclt  man  vor  allein  durch  die 
zuerst  von  Golgi  ausgebildete  und  von  Ramon  y  Cajal  vervollkommnete 
Methode  der  Metallimpriignation,  welche  die  Nervenzellen  und  ihre 
Fortsatze  in  vorher  ungeahnter  Klarlieit  zur  Anschauung  bringt  und  welche 
in  der  Hand  dieser  und  zahlreicher  anderer  neucrer  Forscher  zum  Aufbau 
des  grossen   Gebiiudes   der   Neurenlehre   gefiihrt   hat.     Die  Methode  der 


c  d 
Fig.  14. 

Foruion  von  Nervenzellen;  Golgi  jiriiparate  (nacb  Obcrsteiner). 

a  Golgisclier  Typus  (vergl.  pag.  21),  a  Achsoncylindorfortsatz.   (Naeli  A  n d ri c z e n.) 
b  Vorderliornzelle  von  cinem  Embryo ;  a  Aclisoncylinderfortsatz  ;  lta  vordere  Wurzcl. 
c  Kleine  Zelle  aus  der  Kornorscliiclit  des  KJeinhirnS. 
d  Spinalganglienzelle  mit  einem  sieh  in  2  Fasern  (p,  c)  teilenden  Fortaatz. 

S ilb er impregnation,  welche  im  wesentlichen  darauf  beruht,  dass  durch 
Einbringung  in  doppeltchromsauren  Salzen  gehiirteter  Stiickchen  des  Nerven- 
systems  feine  Silberniederschlage  auf  den  Ganglienzellen  und  ihren  Fortsiitzen 
gebildet  werden,  so  dass  dieselben  als  Silhouetten  mit  grosser  Dcutlichkeit 
hervortreten,  gelingt  niemals  fiir  alle  Zellen  gleichmiissig,  sondern  hebt  immer 
bloss  einzelne  derselben  hervor.  Gerade  in  dieser  Unvollkommenheit  besteht 
aber  der  wesentliche  Vorteil  der  Methode.  Wiirden  alle  Nervenzellen  mit 
ihren  Fortsiitzen  durch  dieselbe  geschwiirzt,  so  ware  niemand  im  stande  in 

2* 
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diesem  uneudlichen  Gewirr  von  Fasern  den  Verlauf  der  von  einer  Zelle 
ausgehenden  Fortsiitze  zu  verfolgcn.  Letzteres  golingt  eben  dadurch,  das^ 
bloss  eine  beschriinkte  Zahl  von  Zellen  mit  ihren  Auslaufern  in  higher  un- 
erreichter  Klarheit  hervortritt.  Die  wichtigsten  Ergebnisse,  zu  denen  die  ge- 
nannte  Methode  im  Verein  mit  anderen  Methoden  gefiihrt  hat,  sind  nun  die 

folgenden : 

Je  nach  der  Zahl  der  von  ihnen 
ausgehenden  Fortsiitze  teilt  man  die 
Nervenzellen   in   unipolare,  bi- 
polare  und  multipolare,  solehe 
mit   einem,    mit   zwei    oder  mit 
mehreren  Fortsiitzen   ein.  Die 
Fortsiitze  selbst  aber  haben  unter 
sich   verschiedene   Bedeutung  und 
verschiedene  Beschaffenheit,  welche 
wir    zuerst    an    den  multipolaren 
Nervenzellen  (Fig.  14  u.  15),  wie 
solche    z.   B.    in    den  motorischen 
Centren    der   Hirnrinde    und  des 
Rtickenmarks  vorkommen,  uns  klar 
machen  wollen.    Von  diesen  Zellen 
gehen  nach  alien  Seiten  zaklreiche, 
sich  nach  kurzem  Verlaufe  weiter 
verzweigende  Fortsiitze  ab ,  welche 
sich     allmahlich     verjiingen  und 
schliesslich    in    baumformige  Ver- 
astelungen   auflosen.     Diese  Fort- 
siitze, welche  man  oft  von  varikosen 
Verdickungen  besetzt  findet,  bilden 
durch  ihre  baumformigen  Veraste- 
lungen  ein  Filzwerk  feiner  Fasern 
in  der  grauen  Substanz;  sie  werden 
als   Protoplasmaf  ortsiitze  oder 
Dendriten  bezeichnet;  die  Gesamt- 
heit  der  baumformigen  Verzweigungen 
heisst  Endbiiumchen   oder  Telo- 
dendron. 

Ausser  den  Dendriten  geht  aber  von  jeder  Nervenzelle  ein  weiterer 
Fortsatz  ab,  welcker  von  einer  kegelformigen  Erhebung  ihres  Randes 
entspringt,  sich  zuniichst  nicht  teilt,  sondern  in  gleichmiissiger  Dicke 
und  mit  glattem  Rande  weiter  verliiuft  und  als  Achsencylinderfortsatz 
oder  Neurit  bezeichnet  wird.  Derselbe  geht,  indem  er  eine  Markscheide 
erhiilt,  in  eine  Nervenfaser  iiber,  welche  sich  erst  in  sehr  grosser  Entfernung 


Theiiunc:  eines 
Dendriten 


Neurit  mit  Col- 
lateralen 


Fig.  15. 

Pyramidenzelle   aus  der  Grosskirnrinde  des 
Jlenscheu.  Chroinsilberraethode. 

a,  b,  c  abgehende  Aesto   eines  Dendriten.  Nach 
Bohni-Davidoif. 
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von  dor  Zelle  und  zwar  cbenfalls  in  Form  eines  En  d  b  &  u  in  eh  en  s  in  Zweigo 
auflost.  Vielfach  geht  aber  von  diesem  Neuriten  eine  Anzahl  von  Asten  ab 
(Fig.  14  u.  15),  die  sich  in  ihrem  Vcrlaufe  ebenso  verhalten  wie  dcr  Neurit 
selbst  unci  schliesslich  wie  dieser  in  Tclodendrien  auflosen;  solche  Astc  des 
Aehseneylinderfortsatzes  heissen  Kollateralen. 

Die  Ganglionzello  mit  der  Gesamtheit  Hirer  Fortsatze,  Dendritcn, 
Neuriten  und  Kollateralen  mil  ihren  Endbaumchen  bilden  zusammen 
eine  Einheit,  welche  als  Neuron  bezeichnet  wird.  Ganglienzellen  mit  der 
eben  beschriebenen  Art  von  Ausliiufern  und  Verzweigungen  werden  als  Zellon 
des  Deitersschen  Typus  bezeichnet.  Es  gicbt  aber  auch  multipolarc 
Ganglienzellen,  deren  Neuriten  sich  in  kurzer  Entfernung  von  der  Zelle  in 
ein  Endbaumchen  auflosen  (Fig.  14a);  solche  werden  im  Gegensatz  zu  den 
vorigen  als  Zellen  des  Golgischen  Typus  bezeichnet;  in  anderen  Fallen 
zeigen  auch  die  Dendritcn  einen  liingeren  Verlauf,  bevor  sie  sich  in  End- 
baumchen  aufsplittern.  Bei  den  bipolaren  Ganglienzellen  finden  wir  nur 
zwei  Fortsatze,  einen  Dendriten  und  einen  Neuriten.  Endlich  giebt  es 
Nervenzellen ,  die  bloss  einen  einzigen  Fortsatz  aufweisen,  welcher  sich  aber 
in  kurzer  Entfernung  von  der  Zelle  in  zwei  Aste  gabelt,  von  denen  der  eine 
den  Dendriten,  der  andere  den  Neuriten  darstellt  (Fig.  14d).  Wir  werden 
auf  diesen  Zelltypus  bald  zuriickkommen.  Nach  der  gegenwiirtig  herrschenden 
Anschauung  dienen  die  Dendriten  ebensowohl  wie  die  Achsencylinderfortsatze 
der  Leitung  der  Nervenerregung  und  zwar  erfolgt  die  Leitung  nach  der  Zelle 
in  den  Dendriten,  also  cellulipetal,  in  den  Neuriten  dagegen  von  der  Zelle 
weg,  cellulif ugal ;  man  nennt  das  das  Gesetz  der  dynamischen  Polari- 
sation. 

Alle  grosseren  Nervenbahnen  bestehen  nun  aus  zwei  oder  mehr 
Neuren,  welche  der  Lange  nach  aneinandergereiht  sind.  Diese  gegenseitige 
Verbindung  der  einzelnen  Neuren  —  wir  werden  gleich  sehen,  in  welchcm 
Sinne  man  von  einer  Verbindung  sp>rechen  kann  —  geschieht  dadurch, 
dass  der  Neurit  des  einen  Neurons  sich  gegenuber  den  Dendriten  eines 
zweiten,  sich  anschliessenden  Neurons  auffasert,  dass  also  das  Endbaumchen 
desselben  demjenigen  eines  Dendriten  gegeniibertritt.  Es  geschieht  das  in  der 
grauen  Substanz  und  je  nach  der  Lange  der  Fortsatze  in  grosserer  oder 
geringerer  Entfernung  von  der  Zelle.  Ausserdem  kann  aber  das  erste  Neuron 
noch  mit  einem  dritten  oder  mehreren  weiteren  Neuren  in  Verbindung  stehen. 
Die  seitlichen  Verbindungen  werden  dadurch  hcrgestellt,  dass  die  Tclodendrien 
der  Kollateralen  sich  Dendriten  anderer  Neuren  gegenuber  aufsplittern. 

Es  ergiebt  sich  nun  die  wichtige  Frage,  wie  die  Verbindung  der  ein- 
zelnen Neuren ,  welche  wir  im  physiologischen  Sinne  annehmen  miissen, 
anatomisch  stattfindet.  "Wahrend  man  friiher  annahm  --  Golgi  und  andere 
namhafte  Forscher  thun  das  noch  jetzt  —  dass  die  Verzweigungen  der  End- 
baumchen verschicdener  Neuren  ein  Flechtwerk  bilden,  so  dass  also  ein 
kontinuierlicher  Zusammenhang  der  Neuren  bestiinde,   findet  nach  der  von 
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Ramon  y  Cajal  u.  a.  begrundeten  Anschauung  eine  solche  direkte  Ver- 
biiuluiig  zwischen  den  Endbiiumchen  der  verschiedenen  Neuron  nicht  statt, 
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sondern  die  feinsten  Aste  derselben  sollen  frei  im  Gewebe  endigen;  es  fandc 
also  nicht  eine  Leitung  per  con tinu  i  t  a  tem,  sondern  nur  eine  solche  per 
con  tigui  tatem  statt;  jedes  Neuron  wiire  ein  vollkoiumen  selbstandiges, 
anatomisch  abgegrenztes  Gebiet  fiir  sich. 

Es  warden  uns  die  oben  besproclicnen  Verhiiltnisse  klarer  werden, 
wenn  wir  diesclben  in  ihrcr  Anwendung  auf  einzelne  bestimmte  Nervenbalincn 
besprechen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  entspringt  die  Pyramidenbahn  von  den 
motorischen  Centren  in  der  grauen  Rinde  des  Grosshirns  (Fig.  16).  Hier  liegen 
pyrnmidenformig  gestaltete  Ganglienzellen,  welchc  zahlreiche,  sich  in  Endbiium- 
chen  auffasernde  Fortsiitze  in  die  Umgebung  aussenden;  das  sind  die  Den- 
driten  dieser  Zellen  mit  ihren  Endbaumchen.  Von  ihrer  basalen  Seite  senden 
diese  Ganglienzellen  einen  langen  Fortsatz,  den  Achsencylinderfortsatz 
aus,  welcher  einen  Neuriten  darstellt,  und  sich  durch  die  Capsula  interna, 
den  Pons  und  die  Medulla  oblongata  in  das  Riickenmark  herab  erstreckl 
und  entweder  in  der  Pyramidenseitenstrangbahn  (gekreuzte  Fasern)  odor  in 
der  Pyramidenvorderstrangbahn  (ungekreuzte  Fasern)  verlauft.  Von  diesen 
Fasern  gehen  nun  in  wechselnden  Hohen  Kollateralen  ab,  welche  sich 
gegen  das  Vorderhorn  des  Riickenmarks  zu  wenden  und  hier  gegen  eine 
tier  multipolaren  Ganglienzellen  sich  auffasem  (Fig.  16).  Damit  ist  ein 
Neuron  der  motorischen  Bahn  gegeben ;  die  Ganglienzelle  desselben  mit  den 
Dendriten  und  deren  Endbaumchen  liegt  in  der  Hirnrinde ;  die  Neuriten 
erstrecken  sich  herab  durch  das  Riickenmark,  in  dessen  grauer  Substanz  die 
Endbaumchen  seiner  Kollateralen  gelegen  sind.  Mit  den  entgegenkommenden 
Dendriten  der  motorischen  Ganglienzellen  beginnt  ein  zweites  Neuron ;  von 
der  Ganglienzelle  weg  geht  ein  langer  Fortsatz,  der  in  die  vorderen 
Wurzeln,  von  da  in  die  peripheren  Nerven  tritt  und  innerhalb  des 
Muskels  eine  Endplatte  bildet,  der  Neurit;  wir  konnen  also  die  motorische 
Bahn  in  zwei  Neuren  zerlegen,  ein  centrales,  welches  seine  Ganglienzelle 
in  der  Hirnrinde  hat,  und  ein  peripheres  Neuron,  dessen  Ganglienzelle 
im  A^orderhorn  des  Riickenmarks  gelegen  ist. 

A naloge  Verhiiltnisse,  wenn  auch  in  etwas  anderen  iiusseren  Formen,  finden 
sich  an  den  sensiblen  Bahnen.  Nehmen  wir  zuerst  das  Gebiet  der  Hinter- 
strangfaserung  vor,  so  finden  wir  hier  die  zugehorigen  Ganglienzellen  nicht  inner- 
halb des  Riickenmarks,  sondern  ausserhalb  desselben  im  Ganglion  spinale; 
diese  Ganglienzellen  sind  sogenannte  unipolare,  d.  h.  solche,  welche  nur  einen 
Fortsatz  aufweisen;  derselbe  teilt  sich  aber  nacb  kurzem  Verlauf  in  zwei  Aste: 
einen,  welcher  dem  peripheren  Nerven  angehort,  und  einen,  welcher  innerhalb 
der  hinteren  AYurzel  ziun  Riickenmark  zieht'J.   Ersterer  fasert  sich  innerhalb 

')  Zur  Zeit  der  Entwickclung  sind  diese  Spinalganglienzellen  thatsiichlich  bipolar, 
bej  der  weiteren  Entwickelung  aber  riicken  die  beiden  Forts&tze  zusammen,  so  dass  schlicss- 
lich  ein  einziger,  gemeinsamer  Fortsatz  entstcht,  welcher  sich  in  einen  Neuriten  und  einen 
Dendriten  teilt. 
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der  Haut,  respektive  sensibler  Endorgane  zu  einem  Endbiiumchen  auf,  von 
welch  letzterem  aus  die  Leitung  zur  Ganglienzelle  innerhalb  des  Intervertebral- 
ganglions  erfolgt;  diese  Faser  kann  mnn  also  als  Dendriten  auffassen. 

ODD' 

Dann  ist  der  von  der 
Ganglienzelle  insRiicken- 
mark  hinfuhrende  Ast 
der  Neurit;  er  spaltet 
sich,  im  Hinterstrang  an- 
gelangt,  in  einen  auf- 
steigenden  und  einen  ab- 
steigenden  Ast.  Ein  Teil 
der  aufsteigenden  Zweige 
geht  nun  innerhalb  des 
Hinterstrangs  nach  oben 
bis  zu  jenen  Kernen, 
welche  das  Ende  des 
H in terstrangs  i n nerhalb 
der  Medulla  oblongata 
darstellen ,  und  welche 
wir  alsNucleus  graci- 
lisundKucleus  cunea- 
t  u  s  kehnen.  Gegen 
die  Ganglienzelle  dieser 
grauen  Kerne  kin  spalten 
nun  die  nach  oben  ziehen- 
den  Keuriten  sich  auf; 
damit  ist  also  ein  erstes 
sen  sibles  1ST  e  u  r  o  n  ge- 
geben.  In  den  Ganglien- 
zellen  der  beiden  genann- 
ten  Kerne  aber  haben 
wir  das  Centrum  eiues 
weiteren  Neurons  vor 
uns,  welch  letzteres  ebeiir 
falls  wieder  aus  drei  Be- 
standteilen  zusamnienge- 
setzt  ist:  den  Dendri- 
ten,  welche  zu  diesen 
Zellen  hinleiten ,  den 
Ganglienzellen  selbst 

unci  endlich  den  Neuriten,  welche  von  den  Zellen  der  genannten  Kerne 
aus  durch  die  Medulla  oblongata  in  das  Gehirn  aufsteigen  und  in  verschiedene 
Partien  desselben  gelangen,  wo  sie  sich  in  Endbiiumchen  auflSsen.  Wahr- 


Fig.  17. 

Schema  tier  sensiblen  Balmen. 

ff  Spinalganglienzelle  mit  einem  Fortsatz  in  den  periplieren  Nerven 
zur  Haut  //  unci  einem  in  die  hintere  Wurzel.  1  Kasern  der  hin- 
teren  Wurzel ;  dieselbcn  steigen  teils  im  Hinterstrang  auf  (2),  teils 
gehen  sie  in  das  Hinfcerhorn  ein.  <72  Zello  der  Clarkeschen  Siiule; 
liirn  diesen  ausgehend  )3j  Faser  der  Kleinhirnbahn  bis  ins  Klein- 
von  /'.'.  uR  Ganglienzelle  der  grauen  Substunz,  von  dieser  aus- 
geliend Fasern  (4)  zum  Gowersschen  Biindel,  uB  Zelle  im  Nucleus 
gracilis  dur  Medulla  oblongata.  Aus  den  hinteren  Wurzeln  gehen 
audi  Fasern  (Reflexkollaternlen)  zur  Vorderhornganglienzelle  gA. 
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soheinlioh  wird  indessen  die  gesnmte  sensible  Bahn  bis  zu  ihren  Canteen  in 
der  Rinde  nicht  bloss,  wie  wir  bier  dcr  Einfachheit  halher  nngenommen 
liaben,  von  zwei,  sondern  von  niehrcren  Neuren  zusammengesetzt. 

Betraobten  wir  also  die  Neuren  als  die  Elemcnte,  aus  welchen  die 
Norvenbahnen  sich  zusanunensotzen  und  die  G  an  gli en zellen,  welehe  den 
Ausgangspunkt  t'i'ir  die  siinitlichen  Fortsiitze  abgeben ,  als  deren  Centren, 
so  gelangen  wir  ohnc  Schwierigkeiten  dazu,  das  Zustandekomincn  der  sekun- 
diiren  Degeneration  zu  verstehen.  Jede  Faser,  Dendrit  wie  Neurit, 
1st  ein  Zellf ortsa tz.  Wird  ein  solcber  Fortsatz  durcbscbnil ten  oder 
sons!  in  seiner  Kontinuital  u  nterbrochen,  so  ist  derjenige  Toil  des 
selben,  welcber  von  seiner  Zelle  abgetrennt  ist,  ein  Caput  mortuu in;  er 
verhall  sich  wie  ein  abgetrenntes  Stuck  eines  lebenden  Korpers ,   er  gclif  zu 


Fig.  18. 

Absteigende  Degeneration  der  Pyramidenvordcrstrangbalm  (reclits)  und  der  Pyramiden- 
scitenstrangbalin  (links)  bei  eiuem  Erkrimkungslierd  in  der  rccbteu  Capsula  interna. 

(Fiirbung  nncli  Weigert.) 

Grunde;  der  periphere  Teil  des  Faser  ist  dem  tropbischen  Einfluss 
der  Ganglienzel  le  entzogen  und  verfallt  desswegen  dor  Degeneration.  Uber- 
tragen  wir  das  auf  einen  durchsebnittenen  peripberen  Nerven,  so  ergiel)t 
sich,  dass  der  peripbere  Teil  desselben  durcb  die  Ltision  zu 
Grunde  gehen  muss,  da  dieser  von  seinem  Centralorgan  getrennt  ist, 
wahrend  der  centrale  Stumpf  mit  demselben  in  Zusanimenhang  bleibt;  diese 
Regel  heisst  das  Wallersche  Gesetz,  die  eintretende  Degeneration  des  peri- 
pheren  Nervenanteils  die  Wallersche  Degeneration. 

Setzen  wir  ferner  den  Fall,  dass  durch  irgendwelohe  Einflusse  die 
Ganglienzelle  selbst  zu  Grunde  gcht,  so  werden  damit  ihre  saintlichen 
Auslaufer,  Dendriten  wie  Neuriten,  einer  Degeneration  \rerfallen, 

Wir  kotnnien  nun  dazu,  dieses  Wallersche  Gesetz  auf  die  Leitungs- 
babnen  des  Ruck  en  in  arks  anzuwendon. 
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Nehmen  wir  an,  es  wird  durch  irgend  cinen  krankhaften  Prozess  die 
graue  Rinde  der  m  o  tori  sell  en  H  i  rnregi  o  n  e  n  zerstort,  so  ist  damit  das 
Centrum  des  einen  motorisclien  Neurons  weggefallen,  und  mussen  daher  auch 
die  sarntlichen  Neuriten  desselben  zu  Grunde  gehen.  Wir  miissen  also  eine 
Degeneration  der  motorisclien  Balm  erwarten,  wclche  sich  von  der  Hirn- 
rinde  durch  die  Capsula  interna  und  das  Riickenmark  herab  erstreckt  und  das 
gauze  Gebiet  der  motorisclien  Bahnen  betrifft;  mit  anderen  Worten  wir  finden 
eine  Degeneration  der  Py r  ami d  en  vord er str  an gb  alin  auf  der  Seite,  wo 
die  Hirnlasion  stattgefunden  bat,  und  der  Pyrami den sei  ten  s  trangbah  n 
auf  der  entgegengesetzten  Seite,  deun  die  Fasern  der  ersteren  Balm  sind  nicht 
gekreuzt,  die  der  letzteren  sind  gekreuzt  (Fig.  18).  Wir  baben  aber  eben  gesehen, 
dass  auch  die  Unterbrechung  von  Fasern  geniigt,  um  eine  Degeneration 
eines  Teiles  des  Neurons  hervorzurufen  und  dieser  Fall  trifft  zu  fur  das, 
was  wir  oben  als  Ausgangspunkt  unserer  Betrachtungen  annahmen,  fur  eine 
Querlasion  des  Riick  en  marks.  Denken  wir  uns  das  letztere  an  einer 
Stelle  durchschni  tten,  so  steben  zwar  oberhalb  des  Scbnittes  die  Fasern 
der  motorischen  Bahn  mit  ibren  Ganglieuzellen  in  der  Hirnrinde  noch  in 
Zusammenbang ;  ihre  Fortsetzuugeu  aber  unterhalb  der  Scbnittstelle  sind 
von  diesen  Centren  abgetrennt;  wir  werdeu  also  voraussetzen  miissen,  dass 
alle  motorisclien  Fasern  unterhalb  der  Scbnittstelle  zu  Grunde  gehen;  das 
sind  aber  die  Fasern  der  beiden  Pyrami  denb  ah  nen,  und  wir  haben  damit 
die  sekundiire  absteigende  Degeneration  der  letzteren  zu  erkliiren ;  die  motorische 
Bahn  bekommt  erst  ein  neues  Centrum  in  den  Vorderkornern  des  Riickenmarks, 
von  welchen  die  peripheren  Nervenfasern  ausgehen.  Diese  letzteren  bleiben 
daher  auch  bei  Querlasion  des  Riickenmarks  im  ganzen  und  grossen  intakt. 

Untersuchen  wir  nun  in  einem  Falle  von  Querlasion  des  Riicken- 
marks das  Verhalten  des  Hinterstranges,  so  finden  wir,  wie  schon  oben 
gesagt,  eine  Degeneration  desselben  oberhalb  der  Scbnittstelle  und  konnen 
nun  auch  dieses  Verhalten  vom  Standpunkte  der  Neurenlekre  aus  leicbt 
verstehen;  die  Fasern,  welche  den  Iiinterstrang  oberhalb  der  Scbnittstelle 
zusammensetzen,  sind  abgetrennt  von  ibren  Ursprungszellen  innerhalb  der 
Intervertebralganglien,  wiihrend  die  Parti  en  unterhalb  der  Scbnittstelle  noch 
mit  diesen  ibren  Ursprungszellen  in  Verbindung  geblieben  sind.  Ebenso  steht 
der  periphere  Teil  der  Nervenfasern  mit  den  Zellen  in  Verbindung  und  bleibt 
daher  intakt.  Nehmeii  wir  dagegen  an,  class  ein  Erkrankungsherd  das  Vorder- 
horn  des  Riickenmarks  an  einer  Stelle  zerstort  hatte,  so  miissen  wir  in  diese'm 
Falle  eine  Degeneration  der  motorischen  Fasern  der  peripheren  Narveu 
voraussetzen ;  denn  diese  entspringen  von  den  grossen  Ganglieuzellen  der  Vorder- 
horner  (Fig.  16);  thatsiichlich  finden  wir  auch  das  bestiitigt  in  Fallen  von 
sog.  Poliomyelitis  anterior,  bei  welcher  sich  an  den  Verlust  der  grossen 
Ganglienzellen  des  Riickenmarks  eine  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln,  der 
motorischen  Fasern  der  peripheren  Nerven  und  des  weiteren  auch  noch  der 
Muskeln  anschliesst. 
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In  ganz  analoger  Wcisc  lassen  sich  die  auf steigcnden  Degenera- 
tionen  der  am  seitlichen  Rande  des  Riiekenmarks  gelegenen 
Faserbahncn  erkliircn  (vergl.  Fig.  17).  Von  den  in  den  Hinterstriingen 
vorhandenen  Wurzelfasern  steigen  keineswogs  alle  die  gauze  Liinge  des  Riickcn- 
marka  hinauf  bis  in  die  Medulla  oblongata;  ein  grosser  Teil  dor  Fasern  ver- 
(asst  vielmehr  wieder  den  Hinterstrang,  um  sich  in  die  graue  Substanz  ein- 


Fig.  19. 

Linkcs  Hinterhom  ;  4f°-    (Fiirbung  nach  Weigert.) 

;>  Pia.  w  Hintere  Wurzel.  h  Hinterstrang.  a  Lissauersche  Randzone.  I  Spongioser  Teil  der  Substantia 
gelatinosa.  c  Gelatiuoser  Teil  derselben.  d  Substantia  spougiosa  des  Hinterhorns.  e  Centrale  graue 

Substanz.   .  Seitcnstrang. 

zusenken  und  dort  Zellen  gegeniiber  sich  aufzusplittern.  Zum  Teil  stellon 
diese  Fasern  Kollateralen,  d.  h.  Zweigc  von  Hinterstrangfasem  dar,  zum 
Teil  sind  sie  Stammf asern,  welche  schon  in  den  Wurzeln  Belbstandig 
waren.  Fiir  heute  interessiert  uns  von  diesen  Fasern  bloss  jene  Gruppe, 
welche  bogenfiirmig  das  Hinterhorn  umzieht  und  sich  an  der  Basis  des 
Hinterhorns  gegen  die  Zellen  der  CI  ark  eschen  Siiulen  zu  begiebt,  um  diesen 
gegeniiber  sich  in  Endbiiumchen  aufzusplittern  (Fig.  17  u.  19).  Die  Zellen  der 
Clarkeschen  Siiulen  bilden  das  Centrum  eines  zweiten  Neurons,  dessen 
Neurit  den  Seitenstrang  durchsetzt,  an  den  Rand  des  Riickenmarks  gelangt 
und  dort  innerhalb  der  Kleinhirnbalin  noch  oben  zum  Kleinhirn  zieht 
(vergl.  Fig.  13  u.  17).  Dieses  Fasersystem  (Kleinhirnseitenstrangbahn, 
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dirokte  Kleinhirnbahn)  hebt  sich  auch  anatomisch  als  eigenes  Gebiet 
ab;  es  bestebt  aus  auffallend  dicken  Fasern.  Im  Lendenmark  ist  die  Klein- 
hirnbahn noch  nicbt  vorhanden ;  sie  begimit  erst  im  obersten  Teil  desselben, 
urn  von  da  aus  aufsteigend  allmahlich  an  Volumen  zuzunehmen. 

Wir  konnen  una  demnach  erklfiren,  duss  nacb  ciner  Querliision  dc-s 
RUckenmarks  diese  Bahn  aufsteigend  und  nur  bei  bestimmtefi  Hohen 
der  Lasion  degeneriert;  aufsteigend,  weil  der  oberbalb  der  Lasion  gelegene 
Faseranteil  von  seinen  Ganglienzellen  in  den  Clark  escben  Siiulen  getrennt 
ist;  nur  bei  einer  bestimmten  Hohe  der  Lasion,  d.  b.  dann,  wenn  die  Lasion 
oberbalb  des  Lendenmarks  ihren  Sitz  hatte. 

Als  Ursprung  der  Fasern  der  Gowersschen  Biindel  (Fig.  17)  werden  all- 
gemein  Ganglienzellen  in  der  grauen  Substanz  und  zwar  mit  Wabrscbeinlicbkeit 
solche  im  Inneren  der  Vorderhorner  angeseben.  Die  Neuriten  derselben, 
welche  zum  Teil  in  der  vorderen  Kommissur  sicb  kreuzen,  zieben  am  ven- 
tralen  Teil  des  lateralen  Riickenmarks-Randes  nacb  oben  und  endigen  zum  Teil 
wabrscheinlich  im  Nucleus  lateralis  der  Medulla  oblongata,  zum  Teil 
zieben  sie  weiter  bis  ins  Kleinbirn  hinauf,  ja  selbst  bis  ins  Grosshim.  Diese 
Balm  ist  also  jedenfalls  von  der  direkten  Kleinbirnbabn  zu  unter- 
scheiden;  ihre  Fasern  reicben  weiter  berab  oder  vielmehr  beginnen  tiefer  im 
Mark  als  die  der  vorigen ;  sie  degenerieren  aus  leicbt  erkliirlicben  Griinden,  wie 
jene  der  direkten  Kleinbirnbabn  aufsteigend;  docb  findet  man  an  der  Stelle 
ihres  Yerlaufes  meist  nur  eine  Aufbellung  des  Querscbnitts,  kein  gescblossenes 
Degeneration sgebiet,  weil  eben  gerade  die  Gegend  der  Gowersscben  Biindel 
stark  mit  anderen  Fasern  untermiscbt  ist.  In  der  beigegebenen  Abbildung 
(Fig.  9  und.  10)  ist  die  Degeneration  dieses  Gebietes  etwas  starker  bervor- 
geboben,  als  sie  in  Wirklicbkeit  am  Priiparat  zu  Tage  tritt. 

Die  Kollateralen,  welche  zu  den  Zellen  der  Clarke scben  Siiulen  und 
zu  jenen  Ganglienzellen  binzieben,  die  den  Fasern  des  Gowersscben 
Biindels  ibren  Ursprung  geben,  sind  nicbt  die  einzigen,  die  von  liinteren 
Wurzelfasern  in  die  graue  Substanz  binein  abgegeben  werden.  Ausser  ibnen 
geben  Aste  binterer  Wurzelfasern  uocb  zu  anderen  Zellen  der  Hinterborner 
und  der  iibrigen  grauen  Substanz,  insbesondere  aucb  als  Reflexkollateralen 
zu  den  motoriscben  Vorderbornzellen  (Fig.  17).  Auf  diese,  sowie  den  feineren 
Bau  des  Hinterborns  werden  wir  bei  spiiterer  Gelegenbeit  zuriickkommen. 

Wir  konnen  uns  jetzt  einigermassen  erklaren,  warum  die  sekundiire 
Degeneration  in  systematiscber  Weise  die  einzelnen  Leitungs- 
babnen  befiillt,  und  warum  von  den  letzteren  die  einen  aufsteigend,  d.  h. 
oberbalb  der  Querliision,  die  anderen  absteigend,  d.  b.  unterhalb 
derselben,  ergriffen  werden.  Aufsteigend  degenerieren  jene  Bahnen,  welclie  ibr 
Centrum,  d.  h.  ihre  Ganglienzellen  unterhalb,  absteigend  jene,  welche  ibr 
Centrum  oberhalb  der  Untcrbrechungsstelle  haben. 

Die  sekundiiren  Strangdegenerationen  sind  uns  das  erste  Beispiel  aus 
einer  grosseren  ZaM  von  Erkrankungsformen ,  mit  welcben  wir  uns  in  den 
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folgciulen  Kapiteln  noch  vielfnch  werden  zu  besehiiftigen  haben ;  Beispiele  von 
Systemerkrankungen,  d.  h.  Veranderungen,  welche  auf  bestimmte, 
funktionell  zusammengehorige  Fasern  lokalisiert  Bind.  Wir  mussen 
aber  noch  weiter  geben;  wenn  wir  nach  einetn  Eingriff  in  das  Riickenmark 
bder  nach  Zerstorung  einer  bestinunten  Stelle  desselben  ein  mit  Gesetzmassig- 
keit  auftretendes  Degenerationsgebiet  finden,  so  konnen  wir  hieraus  umgckehrt 
den  Schluss  Ziehen,  dass  bier  eine  Le itungsbahn  vorliegt;  wir  konnen  also 
aus  pathologischen  Befnnden  auf  die  Existenz  von  bestimmten  Faser- 
bahnen  schliessen.  Die  Untersuchung  der  sekundaren  Degeneration  ist  ge- 
radezu  das  wichtigste  Hilfsmittel  fi'ir  das  Studhun  des  Aufbaues  des  Ri'icken- 
marks  und  seiner  Zusaminensetzung  aus  Fasersystemen  geworden. 

Mit  dem  bisher  Angefuhrten  ist  die  Zahl  der  uns  bekannten  Faser- 
systeme  des  Riickenmarks  noch  keineswegs  erschopft.  Durch  Beobacbtungen 
am  Menschen  sowohl  wie  durch  den  Tierversuch  wurde  vielmehr  nach  dem 
Auftreten  von  sekundaren  Degenerationen  noch  eine  Anzabl  anderer  Faser- 
bahnen  zu  unserer  Kenntnis  gebrachr,  Faserbahnen,  mit  welcben  wir  uns  in 
der  nachsten  Vorlesung  beschaftigen  wollen.  Fi'ir  heute  mochte  ich  Ihnen 
zur  Erganzung  des  eben  Mitgeteilten  nur  noch  erwahnen,  dass  es  noch  andere 
anatomische  Methoden  giebt,  auf  Grand  welcher  'lie  Erforschung  von  Leitungs- 
bahnen  mit  Erfolg  vorgenommen  wurde;  das  ist  in  erster  Linie  die  von 
Flechsig  inaugurierte  Untersuchung  der  Markscbeidenentwickelung  mid 
die  von  Gudden  zuerst  geiibte  jNIethode,  welche  auf  dem  Auftreten  einer 
A  g  e  n  e  s  i  e  begriindet  ist. 

Die  erstere  Methode  beruht  auf  der  Thatsache,  dass  die  Markscheiden- 
anlage  in  den  einzelnen  Leitungsbahnen  nicht  gleichzeitig,  sondern  in 
verschiedenen  Peri o den  der  Entwickelung  zu  stande  kommt.  Um  nur 
ein  paar  Beispiele  anzufuhren,  sei  hier  erwahnt,  dass  die  Pyramidenbahnen 
die  letzten  sind,  deren  Fasern  sich  mit  Markscheiden  umgeben,  und  erst  zur 
Zeit  der  Geburt  oder  nach  derselben  markhaltig  werden,  wahrend  im  Riicken- 
mark  eines  achtmonatlichen  Fotus  z.  B.  dieselben  sich  bei  der  Weigertschen 
Markscheidenfarbung  als  belle  Flecken  hervorheben.  Die  direkte  Klein- 
hirnbahn  wird  fruhzeitig,  zu  Beginn  des  sechsten  Fotabnonats,  das  Gowers- 
sche  Bi'mdel  ersl  spater,  etwa  im  achten  Fotalmonat,  markhaltig.  Ebenso 
werden  aucb  die  einzelnen  Bestandteile  des  Hinterstranges  nicht  gleichzeitig 
markhaltig,  und  man  bat  daraus  geschlossen,  dass  am  Hinterstrang  eine 
Anzabl  verschiedener  Fasersysteme  neben  einander  vorhanden  seien. 

Das  Studium  des  Aufbaues  des  Riicken marks  ist  noch  keineswegs  ab- 
geschlossen ;  mit  beiden  Methoden,  der  Untersuchung  der  sekundaren 
Degeneration,  wie  jener  der  Markscheidenentwickelung  sind  unsere 
Kenntnisse  bis  in  die  allerletzte  Zeit  binein  nocli  wesentlich  vermehrt  worden. 
Es  bleiben  aber  noch  genug  offene  Fragen  iibrig.  Daber  darf  es  uns'auch 
nicht  wundern,  wenn  die  Resultate  der  beiden  genannten  Methoden  vorliiufig 
nicht  iiberall  ubereinstimmen. 
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Zum  Scliluss  erlauben  Sic  mir  noch  Hire  Aufmerksamkeit  auf  neben- 
stehendes  Schema  zu  lenken,  welches  uns  die  aufsteigende  und  absteigende 
sekundiiro  Degeneration  und  die  bis  jetzfc  erwahnten  Leitungsbahnen  zusammen- 


Fig.  20. 

Schema  dcr  hauptsiichlichsteu  sekundiiren  Degenerationcn. 

/  Stelle  der  Querliision.  II— IV  oberhalb  derselben  (aufsteigend)  Degeneration  der  Hinterstrange 
(in  dieson  nach  oben  abnehmend),  der  Kleinhimbahn  und  der  Govrersschcn  Biindel  Oetztere 
schwacher  punktiert).  Ila — IVa  untorbalb  der  Querliision  (absteigend)  Degeneration  der  Pyra- 
niidenvorderstrangbabn  und  der  Pyrainidenseitenstrangbabn. 

fassend  darstellt.  An  demselben  ist  eine  Querlsisioii  an  der  bei  I  bezeich- 
neten  Stelle  gedacht  unci  das  Mark  an  verschiedenen  Stellen,  oberhalb  unci 
unterhalb  durchschnitten,  wobei  die  Teilstiicke  etwas  verschoben  sind,  so 
dass  man  die  Schnittflachen  zu  Gesicht/  bek.ommt.  Wollen  Sie  damit  nuch 
die  Figur  13  pag.  17  vergleichen. 


Vorlesung  II. 


Sekundare  Degenerationen  (Fortsetzung). 

In  halt:  'Wurzelfasern  unci  Konimissurenfaseni,  Wurzelzellen  und  Strangzellen.  —  Endo- 
geue  und  exogene  Fasern.  —  Lange  unci  kurze  Bahneu.  —  March  ische  Methode. 

  Aufbau  des  Hinterstrauges,  lange  Bahnen  in  demselben.  —  Degeneration  einzelner 

hinterer  Wurzeln.  —  Kurze  unci  mittellange  Fasern  des  Ilinterstranges.  —  Abnahine 
der  aufsteigenden  Hinterstraugdegeneration  uach  oben.  ■ — Weitere  sekundiire  Degenera- 
tionen:  Kommafelder.  —  Absteigende  hintere  Wurzelfasern.  —  Dorsomedialbiindel.  — 
—  Dreicckiges  Feld  des  Sakralrnarks.  —  Conns  medullaris.  —  Ventrales  Hinterstrang- 
feld.  —  Die  einzelnen  Bahnen  aus  endogenen  und  exogenen  Fasern  gemischt  (pag.  31 — 44). 

Degeneration  der  Pyramidenvorderstraugbahn.  —  Sulco-Marginalbundel.  —  Kol- 
lateralen  der  Pyramideuseitenstrangbahn  zu  den  Vorderhornzellen.  —  Degeneration 
beider  Pyramidenbahuen  nach  einseitiger  Hirn-  und  Puickenmarksliision.  —  Myelogene 
Fasern  in  der  Pyramidenseitenstrangbahn.  ■ —  Absteigende  Seitenstrangdegeneration  bei 
Lasion  des  Ri'iekenmarks  ausgedehnter,  als  nach  Hirnliision.  —  Interinediurbundel.  — 
Absleigend  degenerierende  Fasern  in  den  Kleinhirnbahnen.  —  Sekundare  Degeneration 
in  den  Seitenstrangresten.  —  Seitliche  Grenzschicht.  —  Lange  sensible  Balm  im  Seiten- 
strang.  —  Sekundare  Degeneration  der  graucn  Substauz.  —  Zusatnmeufassung  der 
Faserbahnen  (pag.  44 — 52). 

Gegenwiirtiger  Stand  der  Frage  beziiglich  der  Neurenlehre.  —  Kontakt  oder 
Kontinuitiit?  —  Neueste  Forschungen.  —  Primitivlibrillen  des  Achsencylinders  und 
der  Xervcnzellen.  —  Elementargitter.  —  Be  t  h  e  s  Fundamental versuch.  —  Hypothcse 
Nissls  fiber  das  Neuropil.  —  Die  Neurenlehre,  wenn  audi  vielleicht  modifiziert,  als 
bleibende  Grundlage  unserer  Auffassung  der  strangforinigen  Degenerationen  (pag.  52 — 58). 

M.  H. !  AYir  haben  in  unserer  ersten  Vorlesung  das  Auftreten  sekundarer 
Strangclegenerationen  des  Riickenmarks  in  ihren  gewohnliclisten  Formen  und 
das  Allgemeinste  iiber  die  Ursachen  ihres  Zustandekoininens  zur  Spracbe  ge- 
bracht,  dabei  auch  gesehen,  dass  gerade  das  Studium  dieser  Prozesse  unsere 
Kenntnisse  iiber  den  Bau  des  Riickenmarks  in  vieler  Beziehung  zu  vertiefen 
und  zu  erweitern  im  stande  ist.  Heute  wird  es  unsere  Aufgabe  sein,  die  bisher 
erworbene  Kenntnis  der  sekundiiren  Degenerationen  nach  einzelnen  Riclitungen 
hin  weiter  auszubauen.    Zuniichst  muss  ich  aber  noch  ein  paar  Vorbcnicr- 
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kungen  allgemeiner  Natur  vorausscliickeu.  Wir  haben  im  bisherigen,  weim 
wir  die  Faserziige  nach  Lhrem  Ursprung  einteilen,  dreierlei  Bahnen  im  Riicken- 
mark  kennen  gelernt:  solche,  welche  ihr  Centrum  im  Geliirn  haben  —  die 
Pyramidenbahnen;  solche,  die  ihr  Centrum  in  den  Spinalganglien  be- 
sitzen  —  lange  sensible  Bahnen,  welche  in  den  Hinterstrangen  aufsteigen 
(Fig.  17);  solche,  deren  Centrum  im  Ruckenmark  selbst  gelegen  ist,  wo- 
fiir  uns  die  Kleinhirnbahn  mit  ihren  Centren  in  den  Clarkeschen  Saulen, 
sowie  die  Gowersschen  Biindel  Beispiele  geben.  Die  Fasern  aller  dieser 
Bahnen  lassen  sich  als  Neuriten  von  Nervenzellen  betrachten;  demnach  ergiebt 
sich,  dass  wir  die  Ganglienzellen  des  Riickenmarks  in  wenigstens  zwei  ver- 
schiedene  Gruppen  imterscheiden  konnen :  solche,  deren  Neuriten  in 
Wurzelf asern  iibergehen,  wie  z.  B.  die  motorischen  Ganglienzellen  der 
Vorderhorner,  und  solche,  deren  Neuriten  in  die  weisse  Substanz  des  Riicken- 
marks iibertreten  und  sich  an  dem  Aufbau  derselben  beteiligen;  die  letzteren 
Ganglienzellen  werden  mit  dem  Namen  Strangzellen  bezeichnet;  zu  ihnen  ge- 
horen  z.  B.  die  Zellen  der  Clarkeschen  Saulen  und  viele  andere  Zellen  der 
grauen  Substanz,  namentlich  auch  solche  innerhalb  der  Vorderhorner  und 
Hinterhorner.  Nervenfasern,  die  von  Strangzellen  innerhalb  des  Riickenmarks 
selbst  entspringeu,  heissen  auch  endogene  oder  myelogene  Fasern;  ihnen 
gegeniiber  werden  die  von  aussen  in  das  Ruckenmark  eintretenden,  besonders 
die  aus  den  Spinalganglien  stammenden,  als  exogene  Fasern  bezeichnet.  — 
Den  Nervenbahiieu,  welche  wir  bisher  in  Betracht  gezogen  haben,  ist 
alien  gemeinsam ,  dass  sie  nach  einer  Richtung  iiber  das  Ruckenmark  hinaus- 
gehen;  sie  ziehen  vom  Gehirn  herab  ins  Ruckenmark  (Pyramidenbahnen), 
oder  vom  Ruckenmark  in  das  Gehirn  hinauf  (Kleinhirnbahn,  Gowerssches 
Biindel),  oder  sie  stammen  von  Zellen  ausserhalb  des  Riickenmarks  (Hinter- 
strangbahnen).  Es  giebt  aber  auch  zahlreiche  Fasern  im  Ruckenmark, 
welche  von  Strangzellen  innerhalb  der  grauen  Substanz  ihren  Ausgang 
nehmen,  in  die  weisse  Substanz  iibertreten,  aber  innerhalb  des  Riicken- 
marks selbst  wieder  in  die  graue  Substanz  zuriickverlaufen,  um  sich  gegen 
andere  Ganglienzellen  der  letzteren  aufzufasern.  Solche  Fasern,  welche  also 
verschiedcn  weit  entfernte  Segmente  der  grauen  Substanz  untereinander 
verbinden,  heissen  Kommissuren fasern.  Wir  wisseu  z.  B.  von  gewissen 
Vorderhornzellen ,  die  wir  also  von  den  Wurzelzellen  des  Vorderhorns, 
als  Strangzellen  desselben  unterscheiden  konnen,  dass  sie  Fasern  in 
die  weisse  Substanz  hinein  abgeben,  welche  innerhalb  der  letzteren  ver- 
laufen  und  zum  Teil  durch  die  vordere  Kommissur  hindurch  in  den  Vorder- 
strang  der  anderen  Seite  hiniibertreten.  Innerhalb  des  Vorderstraugs  teilen 
die  Fasern  sich  in  einen  absteigenden  und  einen  aufsteigenden  Ast,  von  denen 
beide  wieder  zahlreiche  Kollateralen  in  die  graue  Substanz  hinein  entsenden, 
Kollateralen ,  welche  sich  gegen  Ganglienzellen  der  Vorderhorner  auffasem 
(Fig.  17).  Solche  Kommissurenbahnen  kommen  auch  in  anderen  Striingen 
des  Riickenmarks  vielfach  vor. 
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Man  hat  sich  eiullich  gewohnt,  hinge  unci  kurze  Bahnen  tin  Riicken- 
ni'ark  zu  untersoheiden  und  als  erstere  jette  zu  bezeiohnen,  welche  zum  Gehirn 
aufsteigen,  resp.  von  demselban  herabkommen,  zu  lelzteren  aber  alle  jene  zu 
rechnen,  (lie  entweder  von  den  hinteren  Wurzeln  in  die  grauc  Substanz  itber- 
treten  oder  ids  Kommissurenfasern  in  dieser  entspringen  und  wieder  zu  ihr 
ziuiiekhiufen ;  es  ist  aber  dabei  zu  bedenken,  dass  manche  von  den  Kom- 
missurenfasern, sowie  auch  von  den  an  zweiter  Stelle  genannten  Wurzelfasern, 
immerhin  einen  ziemlich  langen  Verlauf  fiber  viele  Segmente  des  Riicken- 
marks  hill  aufweisen  konnen. 

Eiue  zweite  Vorbemerkung  bezieht  sich  auf  die  Tech nik  der  Riicken- 
marksuntersuchung.  Sie  haben  schon  in  der  vorigen  Vorlesung  gesehen,  wie 
wichtig  es  auch  fur  das  Verstiindnis  der  pathologischen  Veriinderungen  ist, 
die  Resultate  der  Fiirbungsmethoden  kennen  zu  lernen,  welch  grossen 
Einfluss  die  Weigertsche  Markscheidcnfiirbung  und  die  Golgische  Methode 
auf  die  Enfcwickelung  unserer  Kenntnisso  genommen  hat.  Nunmehr  muss  ich 
sie  noch  mit  einer  dritten  Methode  bekannt  machen,  welche  eine  niclit 
geringere  Bedeutung  in  Anspruch  ninimt  und  die  Erforsckung  der  feineren 
Verhaltnisse  der  Degeneration  ungefabr  in  der  gleichen  Weise  gefordert  hat, 
wie  die  Untersuchung  der  Degeneratiouen  im  allgemeinen  durch  die  Weigert- 
sche Fiirbung  angebahnt  worde'n  ist.  Es  ist  das  die  von  Marchi  angegebene 
Osmiura-Methode,  welche  im  wesentlichen  aiif  folgenden  Thatsachen  beruht. 

Frisch  in  Osmium saure  gebrachte  Stiicke  von  Nervengewebe  zeigen 
bckanntlich,  da  das  Myelin  die  Osmiumsaure  reduziert,  eine  Schwarzfarbung 
der  Markscheiden;  legt  man  aber  solche  Stiickchen  vorher  fur  einige 
Tage  in  eine  Losung  von  doppelt  chromsaurem  Kali  oder  in  Formalin- 
losung  und  bringt  sie  dann  erst  auf  ca.  acbtTage  in  Osmiumsaure,  so  bleibt 
diese  Schwarzung  der  normalen  Markscheiden  aus;  dagegen  farbt  sich  etwa  vor- 
handenes  Fett  noch  ebensowohl  schwarz  wie  im  frischen  Zustande.  Nun  findet 
bei  der  Degeneration  der  Nervenfasern  eineBildung  fettiger  (oder  fettartiger) 
Zerfallsprodukte  aus'  dem  Nervenmark  statt  und  wir  haben  daher  in 
der  Marchi  schen  Methode,  bei  welcher  die  Osmiumsaure  nach  vorhergehender 
Hartung  in  Formalin  oder  doppelt  chromsaurem  Kali  angewendet  wird,  ein 
vortreffliches  Mittel,  die  in  Degeneration  begriffenen  Fasern  zur  An- 
schauung  zu  bringen;  wohlgemerkt,  die  in  Degeneration  begriffenen,  nicht 
die  schon  vollkoinmcn  degenerierten  Fasern;  denn  ein  Gebiet  in  welchem 
die  Degeneration  des  Nervengewebes  schon  vollkommen  abgelaufen  ist,  ent- 
hidt  kein  Fett  mehr.  Die  Methode  giebt  also  gleichsam  das  positive  Bild 
zu  dem  Xegativ,  welches  man  durch  die  Weigertsche  Markscheidenfiirbung 
erhalt,  indem  bei  erstcrer  die  erkrankten  Partien  hervorgehoben  werden,  wiihrend 
bei  letzterer  die  gesunden  Gebiete  die  Tinktion  aufweisen.  In  Degeneration  be- 
griffene  Bahnen  erscheinen  an  Schnitten,  die  aach  Marchi  behandelt  sind, 
schwarz  geti'tpfelt;  bei  starker  Vergrosserung  erkenut  man  tils  Ursache  dieser 
Bchwarzen  Tiipfelung  teils  Fetttropfen,  teils  gauze,  fettig  umgewandelte 
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Marksckeiden,  welche  auf  clem  Querscbnitt  der  Fasern  schwarze  Ringe  oder 
Teilsfciicke  von  solchen  bilden.  Freilich  erfordert  die  Beurteilung  derartig  her- 
gestellter  Praparate  einigc  Vorsicht  scbon  deswegen,  weil  die  Osmiumsaure  audi 
sonst,  namentlich  an  bestimmten  Stellen,  genie  Niederschlage  giebt,  welclie  aber 
(lann  keine  Hinge  oder  nock  an  ibrer  Form  erkennbare  Nervenfasem,  sondem 
bloss  schwarze  Punkte  und  kleine  Schollen  darstellen;  vor  allem  aber  auch 
deswegen,  weil  an  bestimmten  Stellen,  so  z.  B.  im  Bereicb  der  hinteren 
Wurzelfasem  am  Hinterborn,  sowie  auch  in  den  intramedullaren  Anteilen  der 
vorderen  Wurzelfasem  scbon  im  normalen  Mark  schwarz  gefarbte  Schollen 
auftreten  konnen.  Mancbe  vermuten  auch,  dass  ein  gewisser  Grad  von 
Degeneration  scbon  physiologisch  im  Mark,  wie  im  Gen  trainer  ven  system  iiber- 
baupt  vorkommt;  durcb  Nichtbeachtung  solcber  Momente  konnen  wobl  auch 
Tiiuscbungen  bei  der  genannten  Metbode  bervorgerufen  werden.  Unter  Beriick- 
sichtigung  ihrer  Fehlerquellen  hat  aber  die  Marchische  Metbode  den 
weiteren  Vorzug,  auch  den  Nachweis  einzelner  degenerierter  Nervenfasem 
zu  ermoglichen,  wahrend  die  Weigertsche  Markscheideufarbung  naturgemass 
bloss  grossere  degenerierte  Gebiete  als  solcbe  erkennen  lasst;  endlich  zeigt 
die  Marchische  Metbode  die  Veranderungen  scbon  in  friiberen  Stadien, 
die  Weigertscbe  Metbode  deutlich  erst  nach  deren  Ablauf  an.  In  diesen 
Tliatsachen  sind  gleichzeitig  die  Vorzuge,  wie  die  Grenzen  gekennzeichnet, 
welche  fiir  jede  der  beiden  Untersuchungsmethoden  gegeben  sind.  Beide 
miissen  sich  gegenseitig  erganzen;  wie  erwahnt,  versagt  die  Marchische 
Metbode  vollkommen  dann,  wenn  ein  Degenerationsprozess  bereits  abgelaufen 
ist,  ist  aber  von  grosstem  Wert,  wenn  es  sich  um  den  Nachweis  zerstreut 
liegender,  in  Degeneration  begriffener  Fasern  handelt;  gerade  durcb  sie  ist 
es  in  der  letzten  Zeit  gelungen,  eine  Anzabl  neuer  Faserbaluien  im  Rucken- 
mark  nachzuweisen. 

Bevor  wir  auf  diese  feineren  Veranderungen  eingehen,  miissen  wir  end- 
lich noch  ein  Faktum  erkliiren,  Avelches  wir  in  der  -vorigen  Vorlesung  bereits 
erwahnt  baben,  obne  naher  darauf  einzugehen.  Wir  haben  bemerkt,  class  von 
der  Stelle  der  Querlasion  ab  die  Ausdebnung  des  Degenerationsfeldes  im 
II  interstrang  nach  oben  zu  fortwahrend  abnimmt,  unci  dass  diese  Ver- 
kleinerung  desselben  verhaltnismiissig  um  so  mebr  ins  Gewicht  fallt,  je  tiefer 
der  Sitz  der  Querliision  im  Ruckenmark  gewesen  war.  Wir  kommen  durch 
diese  Tbatsache  dazu,  etwas  tiefer  in  den  Aufbau  der  Hinterstriinge  einzu- 
dringen.  Wie  wir  wissen,  setzen  die  letzteren  sich  der  Hauptsacbe  nach  aus 
Fasern  zusammen,  welche  aus  den  hinteren  WurzeJn  in  sie  eintreten 
und  zunachst  an  der  lateral  en  Seite  jedes  Hinterstranges,  also  dem 
inneren  Rand  des  Hmterhorns  entlaug,  sicb  ausbreiten  (Fig.  21a);  diese.- 
Gebiet  wird  daher  auch  W  u  r  z  e  1  e  i  n  t  r  i  1 1  s  z  o  n  e  benannt.  Einen  Auf- 
scbluss  iiber  das  weitere  Verhalten  der  Fasern  in  den  Hinterstrangen  ergeben 
die  immer  zablreicher  werdenden  Beobachtungen  von  Degeneration  einzelner 
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hin  terer  AVurzclgi'bu  tc,  wit'  >»'  untor  vcrsohioilcnen,  .^piilt-r  noch  nuher 
zu  erorternden  Unistandcn  auch  am  menschliphen  Riickcnmark  hie  iund  da 
auftreten.  In  solchi'ii  Fallon  zeigt  s'uli  an  Querschnitten  des  Markea  in  der 
H5be  dee  Eintritts  dor  l&dierten  Wmzel  zunachst  eine  Degenerationszone,  welche 
in  dem  eben  bezeichneton  Gebiet  der  "Wurzeleintrittszone,  also  am  medialon 
Rami  des  Hinterhorns  gelogen  ist  (Fig.  21a).  Untersuchon  wir  nun  einen 
Querschnitt  durch  das  dns  nachst  hohere  Segment  dew  Ri'ickenmarks,  so  finden 
wir  das  Degenerationsfeld  etwas  writer  mediahviirts  und  audi  dorsal  \viirts 
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Fig.  21. 

Aufsteigende  Degeneration  eines  einzelnen  hinteren  Wurzelgcbietcs  in  verschicdenen  Hohen 
iles  Riickenmiirks ;  a  in  der  Hohe  des  Eintritts  der  degencrierten  Wurzel;  6  u.  c  holier 
oben.    (Kadi  Margulies;  Behandlung  nach  Marchi,  vergl.  pag.  23.) 
Bei  a  dio  Wurzeleintrittszone  crkonnbar. 

geriickt,  wahrend  lateral,  d.  h.  im  Bereich  der  Wurzelzone,  neue,  intakte 
Wurzelfasern  vorhanden  sind,  die  eben  aus  jener  Wurzel  stammen,  in  deren 
Hohe  dieser  Schnitt  angefertigt  wurde.  Noch  ein  Segment  holier  riickt  das 
Degenerationsgebiet  wieder  weiter  nach  innen,  we'd  bier  scbon  zwei  neue 
AVurzelgebiete  sicb  zwischen  dasselbe  und  den  Hinterhornrand  einscbieben; 
so  erleidet  die  Richtung  der  im  Hinterstrang  aufsteigenden  Fasern  eine  fort- 
wiihrende  Verscbiebung  m  ed  i  a  n  warts  und  dorsal  warts.  Die  neben 
stehende  Figur  21  zeigt  uns  diese  Lageverschiebung  an  einigen  nach  Marchi 
behandelten  Schnitten  von  cinem  Fallc,  in  dem  ein  einzelnes  hinteres  Wurzcl- 
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gebiet  degeneriert  war;  einen  ahnlicherj  Fnll  zeigtFig.  22,  wo  aber  die  Sehnitte 
mit  der  Marksckeidenf  iirbung  behandelt  waren;  im  ersteren  Fall  er- 
scbeinen  die  degenerierten  Gebiete  scbwarz  gefarbt,  im  letzteren  erscheinen 
sie  hell  auf  dunklem  (normalen)  Grand.  Ganz  iibereinstimmend  lauten 
die  Eesultate  der  besonders  an  Hunden  und  Affen  angestellten  Versucbe 
mit  Durchschneidung  einzelner  oder  mebrerer  li in t e r e r  W u r z e  1  n.  Alle 
diese  Versucbe  haben  iibereinstimmend  ergeben,  dass  die  langen  im  Hinter- 
strang  aufsteigenden  Babnen  einen  schrag  nacb  oben,  innen  und  hinten 
gerichteten  Verlauf  baben  und  dass  bei  jedem  Segment  die  neu  eintretenden 
Fasern  sieh  lateralwarts  an  die  scbon  vorhandenen,  aus  tieferen  Segmenten 
stammenden  Fasern  anlegen,  ran  weiter  oben  ibrerseits  wieder  medianwarts 


Fig.  22. 

Aufsteigende  Degeneration  hinterer  Wurzelgebiete.  (Nacb  Philippe;  Fiirbnng  nacb  Weigerl.) 
a  Sulmitt  in  der  Hohe  des  Eiutritts  der  degonerierten  Wurzol ;  b  und  c  hiiher  oben. 

und  dorsalwarts  gedrangt  zu  werden.  Es  ergiebt  sicb  daraus,  dass  die 
Fasern,  welcbe  im  Sakralmark  und  Lendenmark  die  lateralsten  Teile  des 
Hmterstranges,  die  Wurzeleintrittszone,  eingenommen  batten,  auf  ilu'em  Wege 
ins  Halsmark  hinauf  soweit  nacb  innen  riickten,  dass  sie  bier  die  medialst 
gelegenen  Biindel  des  Hinterstranges  bilden.  Vom  oberen  Brustmark  ab  nach 
oben  sind  diese  aus  dem  Sakral-  und  Lendenmark  stammenden  Fasern  von 
den  ubrigen  Teilen  des  Hinterstranges  jederseits  durch  ein  Septum  gescbieden, 
das  Septum  paramedianum  ;  sie  bilden  mit  anderen  Worten  den  Gollscben 
Strang,  wabrend  die  ausseren  Teile  des  Hinterstranges  den  Burdacbscben 
Strang  zusammensetzen.  Jene  Fasern,  welcbe  in  den  oberen  Abscbnitten 
des  Biickenmarks  eintreten,  konnen  dem  angegebenen  Gesetz  der  Verlaufs- 
richtung  zufolge  iiicht  mebr  bis  in  die  medialen  Teile  des  Hinterstranges, 
d.  i.  in  den  Gollscben  Strang  gelangen,  da  ja  dieser  bereits  von  Fasern  ein- 
genommen ist,  welcbe  aus  tieferen  Segmenten  stammen;  sie  legen  sich  also 
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lateral  wiirts  an  den  Gollschen  Strang  an  unci  zwar  um  so  mehr  nach  aussen, 
je  hoher  oben  sie  ins  Riickenmark  eingetrcten  waxen.  Die  Fasern  aus  dem 
obercn  Brustmark  und  untersten  Halsmark  liegen  also  in  den  obersten  Partien 
der  Medulla  innerhalb  der  medialsten  Partien  des  Burdacbschen  Strangee. 

Wir  baben  bisher  bloss  von  den  lan gen  Babnen  im  Hinterstrang 
gesprocben  unci  deren  Verlaut'srichtung  verfolgt,  welcbe  uns  eine  Erkliirung 
dafiir  giebt,  warum  das  Degenerationsfeld  im  Hinterstrang  nach  oben  zu  eine 
Lageverschiebung  in  der  Kiehtung  nach  innen  und  hinten  erleidct.  Um  aber 
die  fortwabrende  Volumsabnabme  seines  Querschnittes  zu  erklaren,  miissen 
wir  beriicksichtigen ,  class  in  den  Hinterstriingen  nicht  bloss  lange  Fasern 
vorhanden  sind,  die  bis  zur  Medulla  oblongata  binaufsteigen,  sondem  aucb 
mittellange  und  kurze  Fasern,  welcbe  nach  kiirzerem  oder  langerem  Ver- 
lauf  den  Burdacbschen  Strang  wieder  verlassen,  um  sich  in  die  graue  Suh- 
stanz,  besonders  das  Hinterhorn  einzusenken  (Fig.  17  unci  19). 

Wir  konnen  also  sagen,  im  Gollschen  Strang  finden  sich  aussckliess- 
lich  lange  Babnen,  im  Burdacbschen  Strang  neben  den  durcbtretenden 
langen ,  auch  kurze  Bahnen ;  in  seinen  medialen  Abschnitten  enthiilt  der 
Burdachsche  Strang  um  so  mehr  lange,  zur  Oblongata  aufsteigende  Fasern, 
je  hoher  man  im  Riickenmark  nach  oben  kommt. 

Setzen  wir  nun  eine  Querliision  am  Riickenmark,  so  haben  wir  den 
gleichen  Effekt  hervorgebracht,  als  wenn  wir  die  samtlichen,  unterhalb 
der  Liisionsstelle  eintretenden  hinteren  Wurzeln  durcbschnitten  batten ;  in 
der  Hohe  der  Liisionsstelle  findet  sich  eine  totale  Degeneration  aller  von 
unten  herauf  kommenden  Fasern  des  ganzen  Hinterstranges ;  aber  schon 
im  nsichst  hoheren  Segment  treten  neue,  vou  unversehrten  Wurzelpaaren 
stammende  Fasern  ein,  die  sich  zunachst  am  Hinterhornrand  anlagern  uud 
hier  eine  intakte  Zone  gesunder  Fasern  bilden,  welcbe  bei  jedem  folgenden 
Wurzeleintritt  an  Grosse  zunimmt  (Fig.  21  und  22).  Anderseits  treten  aus  den  von 
der  Degeneration  betroffenen  Gebieten  Eortwabrend  Fasern  nach  kiirzerem  oder 
langerem  Verlauf  in  die  graue  Substanz  iiber;  das  Degenerationsfeld  nimmt 
deswegen  an  Umfang  seines  Querschnittes  ab;  es  riickt,  wie  wir  gesehen 
haben,  gleichzeitig  medianwarts.  Seine  Form  ist  annahernd  die  eines  Dreiecks, 
dessen  Basis  an  der  hinteren  Peripherie  des  Ruckenmarks  liegt  und  dessen 
Spitze  gegen  die  graue  Substanz  hin  gelegen  ist. 

Hat  die  Querliision  im  Lendenmark  stattgefunden,  so  wird  im  unteren 
Brustmark,  dem  Gesagten  zufolge,  noch  ein  grosserer  Teil  des  Hinterstrangs 
degeneriert  gefunden.  In  hoheren  Ebenen  des  Markes  aber  werden  alle 
in  die  graue  Substanz  iibertretenden  Fasern  bereits  abgegeben  sein,  was 
im  oberen  Brust-  und  Halsmark  sicher  der  Fall  ist;  dann  bleiben  als  De- 
generationsfeld bloss  die  von  langen  Bahnen  gebildeten  Gebicte,  die  sich  hier 
bereits  zu  den  Gollscben  Striingen  gesaminelt  baben.  Wir  finden  also  nach 
Durchtrennung  des  Lendenmarks  am  Halsmark  eine  Degeneration  der  Goll- 
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schen  Strange,  wahrend  die  Burdachschen  Strange  in  dieser  Hohe  wieder 
{re!  sind  (Fig.  10  und  20). 


Fig.  23. 

Querlasion  des  Riickenmarks  bei  einer  vor  mehfereu  Wochen  entstandeneii  Fraktur  der 

Wirbelsaule.    Sohnitt  etvvns  uuterhalb  der  Querlttsion. 
Ausgedelmte  Degeneration  der  Pyramidenbabnen,  im  Hinterstrang  absteigende  Degeneration  der 
K  o  m  in  a  f  e  1  d  e  r.    (Farbung  nach  W  e  i  g  e  r  t.) 
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Fig.  24. 

Der  gleiche  Fall.    (Behandlung  nach  Marchi,  vergl.  pag.  23). 

Nebmen  vvir  dagegen  den  Sitz  der  Querlasion  im  unteren  Halsmark 
oder  im  oberen  Brustmark  an,  so  werden  wir  im  obersten  Ruekenmarks- 
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teile  ein  viel  grosseres  Degenerationsfeld  vort'inden,  ids  im  vorigen  Fallej 
denn  in  diesem  Falle  sind  ja  im  Bereich  der  Liisionsstelle  schon  viel  zahl- 
reiehere  lange  Fasern  angesammelt;  die  liingstcn  derselben  stanimen  aus  den 
unteren  Iliickeninarksabsclinitten ;  ihnen  liegen  die  aus  deni  obcrcn  Brustinark 
and  unteren  Halsmark  .stainmendcn  seitlich  an.  Eine  gewisse,  wenn  auch 
geringere  Abnabnie  nacb  obcn  zu  aber  wird  das  Degeneratioiisfeld  audi  bei 
diesem  Sitz  der  Liision  nocb  zeigen,  da  ja  auch  von  hier  aus  nocb  Pafiern 
in  die  graue  Substanz  hinein  abgegeben  warden: 

Wir   gehen    nunnicbr   dazu    ilbcr,    die    einzelnen    Stranggebicte  des 
Ki'icken  marks  in  Fallen  von  sekundiirer  Degeneration  noch  einmal  durcbzu- 


Fig.  25. 

Dorsornedialbundel  in  einein  Falle  von  miissig  vorgeschrittener  Tabes  dorsalis, 
als  medial  gelegenes  dunkel  gefiirbtes,  also  erhalteDes  Feld  im  Hinterstrang  hervortretend. 
Sonst  ist  im  Hinterstrang  bloss  der  ventrale  Teil  (ventrales  H  i  u  t  e  r  s  t  r  a  n  g  f  e  1  d) 
erhalten.    Der  iibrige  Hinterstrang  mehr  oder  weniger  stark  degeneriert.  (Markseheiden- 

farbung.) 

-  Inn  und  jene  feineren  Veranderungen  einzutragen ,  welche  in  letzter  Zeit 
namentlich  mit  Hilfe  der  Marchischen  Methode  festgestellt  werden  konnten. 
Wir  beginnen  mit  den  Hinterstrang  en. 

Bei  Querlasion  im  H a  1  a m ark  oder  im  oberenBrustmark  wurden  in 
inimer  zahlreicher  werdenden  Fallen  unterhalb  der  Liisionsstelle  des  Markes 
zwei  symmetrisch  gelegene  Degenerationsfelder  aufgefunden ,  welche  ihrer 
eigenti'imlichen  Form  am  Querschnitt  halber  von  ihrem  Entdecker  Scbultze 
als  Kommafelder  bezeichnet  worden  sind.  Sie  liegen  beiderseits  in  der 
jSTahe  des  Hinterhorns,  ohne  aber  dcssen  Rand  zu  beruhren,  sind  ventrahviirts 
scharf  begrenzt,  wahrend  sie  gegen  die  Peripherie  zu  spitz  auslaufen  und  in 
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dieser  Kicbtung  sich  nllmiihlich  zwiscben  den  gesunden  Fasern  verlieren.  In 
sehr  ausgepriigten  Fallen  sind  sie  sclion  mifc  der  Markscheidenfiirbung  nacb- 
zuweisen  (Fig.  23).  Haufiger  wurden  sie  durch  Anwendung  der  Marchischen 
Methode  erkannt,  rait  welcber  sie  mehrfach  aucli  iiber  lange  Strecken  des 
Markes,  bis  ins  Lendenmark  hinein,  zu  verfolgen  waren  (Fig.  24).  Auf  die 
Herkunft  und  den  Verlauf  dieser  Fasern  vverden  wir  gleicb  zu  sprechen 
kommen,  naclidem  wir  noeh  ein  anderes,  ihnen  nabestebendes  Fasersystem  des 
Hinterstranges  erwahht  haben.  IJber  die  Bedeutung  der  sog.  Kommafasern 
isfc  nichts  Sicberes  bekannt;  es  wird  vermutet,  dass  es  sicb  urn  Fasern  handelt, 
welcbe  zu  den  Interkostalmuskeln  treten. 

Befindet  sicb  der  Sitz  der  Querlasion  in  tieferen  Teilen  des  Eiieken- 
marks,  im  unteren  Brustraark  oder  im  oberen  Lendenmark,  so  findet 
sicb  statt,  der  Scbultzescben  Komniaf elder  ein  anderes  Fasergebiet  in  ab- 


Fig.  2G. 

Hinterstrang  und  Hinterhorn  in  eiaem  weiter  vorgeschrittenen  Fall  von  Tabes  dorsalis. 
Nur  das  vent  rale  Hin  terstrangfeld  und  das  Dorso-medialbiindel  erhalten. 

(Markseheidfenfiirbuug.) 

steigender  Degeneration  begriffen,  welcbes  mit  verscbiedenen  Namen  bezeiebnet 
wurde:  Dorso-medial-Bilndel  (Redlich),  dorso-mediales  Sakral- 
Biindel  (Ober stein er),  Bandelette  mediale  (Gombault  und  Pbi- 
lippe).  (Fig.  25  u.  26.)  Im  unteren  Brustmark  jiflegen  sicb  in  solcben 
Fallen  zwei  ziemlicb  median,  in  der  Niihe  der  dorsalen  Peripberie  des  Riicken- 
marks  gelegene  Degenerationsgebiete  vorzufinden ,  welche  im  oberen  Lenden- 
mark zusammenstossen  und  von  da  ab  ein  einbeitlicbes,  median  am  bintereu 
Septum  gelegenes  Feld  dnrstellen.  Im  mittleren  Lendenmai-k  nimmt  dasselbe 
eine  ovale  Form  an  und  liegt  bier  an  der  Grenze  vom  mittleren  und  bintereu 
Drittel  des  Septum  mediauum  posterius;  es  zeigt  in  dieser  Hobe  und  Lage 
eine  so  vollkommene  Ubereinstinunung  mit  dem  Gebiete,  welcbes  von  Flechsig 
nacb  seinen  Untersucbungen  iiber  die  Markscbeidenentwickelung  als  eigenes 
Gebiet  abgegrenzt  und  mit  dem  Namen  Centrum  ovale  belegt  worden  ist, 
class  man  es  wolil  mit  demselben  identifizie'ren  kann.  Aucb  bei  der  Tabes 
dorsalis  zeigt  dieses  Gebiet  ein  eigentiimlicbes  Verbalten,  indem  es  —  wie 
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die  ventralen  Hinterstrangfelder  —  vicl  spider  degeneriert,  als  andere  Hinter- 
stranggebiete  dieser  Hohe.  Verfolgen  wir  das  Dorso-medial-Biindel  weiter 
kaudalwiirts,  so  finder)  wir  es  zuniichst  im  unteren  Leaden  mark  wieder 
ctwas  gegen  die  Peripherie  geriickt;  im  Sakralmark  zeigt  es  oft  Zusammen- 
hang  mit  einem  dritten  Degenerationsgebiet  des  Hinterstranges  (siehe  unten). 
In  einzelnen,  bisher  freilieh  seltenen  Fallen  ist  es  mit  Hilfe  der  March ischen 
Methode  gelungen,  die  Fasern  des  Dorsomcdialbiindels  nach  oben  zu 
noch  weiter  zuriiekzuverfolgen.  Man  fand  namlich  in  Fallen  holier  gelegener 
Querliision  in  den  oberen  Teilen  des  Brustmarks  zerstreute,  degenerierte  Fasern 
im  lateralen  Anteil  des  Hinter- 
stranges,  Fasern,  wclclie  nach 
unten  zu  konvergierend  sich  all- 
mahlieh  zu  jenen,  mehr  kompak- 
ten  Bundeln  an  der  hinteren  Peri- 
pherie sammelten ,  mit  welchen 
wir  vorher  den  Verlauf  des  Dorso- 
medialbiindels  beginnen  sahen. 

Unter  den  gleichen  Ver- 
haltnissen,  wo  eine  Degeneration 
dieses  D  o  r  s  o  m  e  d  i  a  1  b  ii  n  d  e  1  s 
nachweisbar  ist,  wird  in  den 
meisten  Fiillen  auch  eine  solehe 
im  untersten  Teile  des  Sakral- 
markes  gefunden.  Hier  zeigt  die 
absteigende  Degeneration  sogar 
eine  so  grosse  Ausdehnung,  dass 
nur  eine  ziemlich  schmale  Zone 
beiderseits  am  lateralen  Rande 
des  Hinterstranges  erhalten  bleibt ; 
nach  seiner  Form  auf  dem  Quer- 
schnitt  wurde  das  hier  degenerie- 
rende  Gebiet  dreieckiges  Feld 
des  Sakral„markes"  (Triangle  mediale)  benannt.  Dasselbe  sitzt  mit  der 
Basis  der  dorsalen  Peripherie  des  Hinterstranges  auf  und  wendefc  seine  Spitze 
gegen  die  graue  Substanz  zu. 

Man  hat  die  samtlichen  hier  aufgeziihlten  Gebiete,  die  Kommafelder, 
das  Dorsalmedialbiindel  und  das  dreieckige  Feld  im  Sakralmark 
als  eine  einzige  Bahn  auffassen  wollen ;  docli  durfte  es  gegenwiirtig  sicher 
sein,  dass  mindestens  die  Kommabahnen  ein  von  den  anderen  getrcnntes 
Fasergebiet  darstellen ;  dagegen  sind  die  Meinungen  dariiber  noch  geteilt,  ob 
das  dreieckige  Feld  im  Sakralmark  die  Fortsetzung  des  Dorsomedial- 
biindids  darstellt,  oder  aus  anderen  Fasern  als  dieses  zusanmiengesetzt  ist. 
Fur  letztere  Annahme  spricht  wohl  die  Thatsache,  dass  die  beiden  Gebiete 


Fig.  27. 

Hintere  Wurzelfasern  nach  Ramon  y  Cajal. 

'i  Stanimfaser.   '•  Kollateialc.   c  EndbSnmolien.   i  Ab- 
stoigendcr  Sclienkel.   a  Kollaterale,  von  der  Stamm- 
i  faser  abgchend. 
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niclit  immer  gleichzeitig  einer  Degeneration  verfallen.  Auch  der  Umstand, 
dass  im  Verlauf  der  Markscheidenentwickelung  sich  hier  Differenzen  zeigen, 
indem  die  Fasern  des  ovalen  Feldes  und  damit  auch  das  Gebiet  des  Dorso- 
medialbilndels  friiher  markhaltig  wird  als  jene  des  dreieckigen  Feldes,  sprieht 
wokl  gegen  eine  Identitat  der  Fasern  in  beiden  Gebieten. 


Fig.  28. 


Schnitte  (lurch  das  Sakralmark  bei  einem  Falle  von  Mylelitis  transversa  im  Lendenmark. 
Degeneration  des  dreieekigen  Feldes  (nach  Philiiipe ;  Fiirbung  naeh  Weigert). 


Anderseits  aber  sind  diese  Fasern  jedenfalls,  wenn  auch  nicht  einem 
einzigen  System  angehorig,  so  doch  als  analoge  Gebiete  zu  betrachten. 

Woher  stammen  die  Fasern  dieser  Bahnen '?  Es  liegen  hier  zwei  Moglieh- 
keiten  vor.  Wir  wissen,  dass  die  hinteren  Wurzelfasern  nach  ihrem  Eintritt 
in  den  Hinterstrang  je  einen  freilich  .nicht  weit  ver- 
folgbaren  absteigenden  Ast  abgeben  (Fig.  27).  Nach- 
dem  in  letzter  Zeit  bei  verschiedenen  Tieren  naclj  Durch- 
trennung  hinterer  Wurzeln  eine  absteigende  Degenera- 
tion im  Hinterstrang  nachgewiesen  werden  kounte, 
liegt  die  Vermutung  nahe,  class  die  absteigend  de- 
generierenden  Gebiete  von  absteigenden  Asten  hinterer 
Wurzelfasern  gebildet  werden.  Eine  andere  Moglich- 
keit  ware  die,  dass  sie  dem  Gebiet  der  Kommissuren- 
bahnen  angehoren  und  also  aus  Strangzellen  der 
grauen  Substanz  stammen  und  wieder  zu  solchen 
zurixekkehren. 

Weder  fur  die  Kommaf elder  noch  ftir  das 
Dorsomedialbiindel  und  das  dreieckige  Feld  ist  die 
Frage  bisher  definitiv  entschieden  worden.  Fur  beide  Annahmen  sind  Griinde 
vorhanden,  fur  keine  derselben  aber  bis  jetzt  solche  zwingender  Art.  In 
jiingster  Zeit  wurde  auch  fur  das  menschliche  Ruckenmark  bei  Degenera- 
tion einer  einzelnen  hinteren  Wurzel  neben  einer  aufsteigenden  auch  eine  ab- 
steigende Degeneration  im  Hinterstrang,  ohne  eine  andere  Veranderung  in  dem- 
selben  aufgefunden;  damit  ist  also  jedenfalls  die  Moglichkeit  positiv  nachgewiesen, 
dass  jene  Gebiete  absteigende  Aste  hinterer  Wurzelfasern  darstellen  konnen. 


Fig.  29. 

Schnitt  aus  der  Mitte  des 
Conus  raedullaris  (naeh 
L.  E.  Miiller). 

Aus  dem  dreieckigen  Feld 
sieht  man  Fasern  in  die 
graue  Substanz  einstrahlen. 
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Freilicli  ist  clamit  nicht  gesngt,  (lass  dieselben  nur  aus  YVurzeli'asern  besteheu 
mussten  and  niclit  daneben  audi  Kommismirbahneo  enthalten  kSnnten. 

Jedenfalls  entspringen  die  Fasern  der  letztgonannten  Gebiete  aus  ver- 
sebiedencii  Hohen ;  von.  den  Kommafasein  wissen  wir,  dass  sic  aus  dem 
Hals  mark  uud  Bruatmark  herstammen;  die  zuerst  lateral  ini  Hinterstrange,  in 
der  Nahe  der  Koiiiinafelder  gelegcnen,  zerstreut  auftrctenden  Fasern,  wclclie  sich 
uuten  zum  Dorsomedialbiindel  vereinigen,  scheinen  ebenfalls  uoch  aus 
den  (ihereu  Teilen  der  Medulla  hervorzugelicn.  Die  Fasern  des  dreieckigen 
Feldes  dagegen  diirften  aus  tieferen  Segmenteu,  solchen  des  Lendenmarks 
uud  des  Sakralmarkes,  slaiiiinen.  Gerade  von  letztcren  ist  in  neuester  Zeit  mit 
Sicherheit  der  Eintritt  in  die  graue  Substanz  erkannt  worden  (Fig.  29).  Sic  biegen 
dabei  in  der  Eichtung  naeb  voruc 
Ztt  inn  uud  fasern  sieh  gegen 
grosse,  multipolare,  wahrschcinlieh 
motorische  Zellen  auf,  welche  in 
dieser  Hc'me  in  der  Gegend  binter 
deni  Centralkanal  auftreten.  Es 
liegen  Griinde  dafur  vor,  anzu- 
nebmen,  dass  in  diesen  Gruppen 
Centren  fiir  die  Funktion  der 
Blase  und  des  Geschlechts- 
ap  pa  rates  liegen  und  dass  von 
diesen  Zellgruppen  aus  Fasern 
durch  hintere  Wurzeln  bindurob 
zu  jenen  Teilen  treten. 

Ein  weiteres  Gebiet  hin- 
sicbtlieh  dessen  Zusannnensetzung 
—  ob  aus  exogenen  oder  endo- 
genen  Fasern  — ■  die  Meinungen  audi  gegenwiirtig  noch  geteilt  sind, 
welehe  aber  jedenfalls  eine  besondere  Stellung  gegeniiber  der  Mehrzabl  der 
Hinterstrangfasern  einnimmt,  bildet  die  vordere  Kuppe  des  Hinterstranges 
unmittelbar  an  der  hinteren  grauen  Kommissur  und  wird  als  ventrales 
H i  n  ters tran gf  el d  (Zone  cornu-commissurale  nach  P.  Marie)  be- 
zeiehnet.  Im  Sakralmark  ist  dasselbe  nicht  von  dem  schon  besehriebenen 
dreieckigen  Felde  des  Hinterstranges  zu  trennen,  im  Lendenmark  aber, 
wo  es  an  Ausdehnung  bedeutend  gewonnen  hat,  tritt  es  als  selbstandiges  Gebiet 
auf,  welches  nach  vorne  zu  scharf  begrenzt,  der  grauen  Substanz  anliegt,  wahrend 
es  dorsalwarts  entlang  dem  inneren  Hinterhornrand  hinzieht  und  dabei  spitz 
zulaufend  sich  allmahlich  verliert  (Fig.  25  und  26).  Im  obercn  Brustinark  und 
im  Halsmark,  wo  die  Go  Use  hen  Strange  bis  an  die  graue  Kommissur  hin- 
reichen,  trennen  dieselben  unser  Gebiet  in  zwei  seitliche  Felder,  welche  bier 
den  Namen  „vordere  seitliche  Felder"  erbalten  haben  und  ein  iihn- 
liches  nach  riickwiirts  zu  sich  zuschiirfendes  Feld  am  Querscbnitt  geben  wie 


Fig.  30. 

Schuitt  clinch  ein  Kaninchen-Lendenmaik  bei  arte- 
ficieller  Ananvie  desselben ;  nach  Sarbd. 

March  ifarbung ;  am  Rand  tier  grauen  Substanz  sielit 
man  in  den  Vorderseitenstriingen  und  an  der  Kuppe 
der  H  i  n  t  e  rs  t:r ii  n  ge  degenerierende,  schwarzgefarbto 
Fasern ;  sonst  nur  zerstreute  degeneriere nde  Fasern  in 
der  weissen  Substanz. 
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in  den  tieferen  Ebenen.  Wie  fur  die  anderen  Hinterstranggebiete,  so  wurde 
nuch  fiir  die  ventrale  n  H  i n  t  e  r s  fcr  an g f  el  d e r  die  besondere  Stellung  der 
in  ihnen  verlaufenden  Fasern  aus  ihrem  Verhalten  bei  der  Hinterstrang- 
Erkrankung  par  excellence,  der  Tabes  dorsalis  erschlossen,  bei  welcher 
diese  Gebiete  lange  Zeifc  verscbont  bleiben,  auch  dann,  wenn  fast  der  ganze 
tibrige  Hinterstrang  in  dieser  Hohe  schon  von  den  Degenerationsprozess  er- 
griffen  ist;  eine  experi  men  telle  Stiitze  schien  diese  Vermutung  zu  erbalten 
(lurch  die  Befunde,  welche  man  bei  temporarer  Ligatur  oder  Kom- 
pression  der  Aorta  an  Kaninchen  erbalten  hatte,  wo  infolge  der  Auf- 
liebung  der  Blutzufuhr  die  graue  Substanz  und  ausserdem  auch  das  ventrale 
Hinterstrangfeld  zu  Grande  geht;  man  schloss  aus  diesem  Verhalten,  class  in 
letzteren  Gebieten  endogene,  von  der  grauen  Substanz  herstammende  Fasern 
enthalten  seien.  Audi  diese  Frage  ist  z.  Z.  nocli  nicht  vollkommen  ent- 
sohieden,  weil  man  die  Verhaltnisse  beim  Kaninchen  nicht  ohne  weiteres 
auf  das  menschliche  Riickenmark  iibertragen  darf  unci  es  bisher  noch  nicht 
gelang  fiir  andere  Tiere,  sowie  fiir  den  Menschen,  den  positiven  Nachweis 
der  endogenen  Natur  jener  Fasern  zu  liefern.  Doch  ist  auch  hier  wieder 
hervorzuheben,  class  die  verschiedenen  Fasergattungen  im  Riickenmark  raum- 
lich  keineswegs  so  scharf  von  einander  getrennt  sincl,  wie  man  friiher  an- 
zunehmen  geneigt  war;  vielmehr  besteht  kaum  ein  Gebiet  bloss  aus  exogenen 
oder  bloss  aus  endogenen  Fasern,  so  dass  fiir  die  einzelnen  Systeme  die 
Frage  so  gestellt  werden  muss,  ob  ein  Gebiet  vorzugsweise  aus  dieser 
oder  jener  Fasergattung  zusammengesetzt  wird.  In  diesem  Sinne  kann  man 
sagen,  dass  die  meisten  Forscher  gegenwiirtig  der  Anschauung  sincl,  class  das 
ventrale  Hinterstrangfeld  vorzugsweise  endogener  Natur  sei,  wenn 
auch  diese  Annahme  eines  exakten  Nachweises  erst  noch  bedarf. 

Wir  gehen  nunmehr  zum  Gebiet  der  Vorclerseitenstrange  iiber, 
wo  wir  ebenfalls  noch  eine  Anzahl  von  Nachtragen  zu  machen  hnben.  Im 
Bereich  des  eigentlichen  Vord  ers  tranges  haben  wir  schon  die  Degeneration 
der  Pyramidenvorderstrangbakn  erwiihnt,  welch  letztere  beiderseits 
am  Rand  des  Sulcus  anterior  herabzieht.  Doch  scheint  dieses  Feld 
nicht  von  so  grosser  Bedeutung  zu  sein,  wie  man  friiher  gemeint  bat.  Beim 
Menschen  erstreckt  es  sich  bloss  bis  ins  Halsmark,  hochstens  bis  in  das 
obere  Brustmark  herab  und  kann  sogar  ganz  fehlen;  bei  Tieren  ist  dasselbe 
iiberhaupt  noch  nie  nachgewiesen  worclen.  Trotzdem  findet  sich  nicht  selten, 
beim  Menschen  sowohl  wie  bei  Tieren,  am  Rande  der  vorderen  Liingsfurche 
eine  absteigende  sekundiire  Degeneration,  welche  iiber  viel  grossere 
Strecken  als  das  erwaknte  Faserbiindel  herabzieht  unci  selbst  bis  ins  Lenden- 
mark  reichen  kann ;  man  muss  aus  diesen  Befunden  wohl  den  Schluss  ziehen, 
dass  in  diesen  Gebieten  noch  andere  Bahnen  vorhanden  sincl;  diese  Annahme 
ist  dm  so  mehr  berechtigt,  als  man  in  jener  Gegend  schon  unter  normalen 
Vemalthissen  zahlreiche  Fasern  von  viel  groberem  Kaliber  findet,   als  die 
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feinen  Pyramidenfasern  unci  als  weiterhin  in  demselben  Gebiet  nicht  bloss 
absteigende,  soiulern  auch  auf  steigende  Degeneration  beobaebtet  wordcn  i-l. 

Da.s  Fasersystem ,  welches  vorauszuseteen  die  eben  erwiihnten  That- 
sachen  bcrechtigen,  wurde  als  vordcres  Randf urchenbiindel,  faisceau 
marginal  anterieur  (Lowenthal)  oder  Zone  sulco-marginale  (P. 
Marie)  bezeichnet.  Die  Fasern  sind  zwischen  andere,  namentlich  wohl  auch 
solche  der  Pyramidenvorderstrangbahn  eingestreut.  Sie  gchoren  jedenfalls  zu 
jenen,  die  wir  eingangs  dieser  Vorlesung  schon  als  ein  Beispiel  von  sogen. 


Fig.  31. 

Schnitt  dutch  dns  Lendenmark  in  einem  Falle  vou  ausgedehnter  myelitischer  Zerstiirung 
des  Brastmarks.    (Farbung  nach  Weigeit.) 

Ausaer  dcr  degenericrten  Pyraiuidenscitenstrangbabn  and  einem,  etwa  dem Dorsomedialbiiiulel 
entsprechcnden,  absteigcnd  degenerierenden  medialen  Feld  im  Hinterstrang  zeigt  sich  noch  cine  ab- 
steigende Degeneration  am  Rand  des  Sulcus  anterior,  die  hier  nicht  auf  die  Pyrainidenvorderstrang- 
bahn  bezogen  werden  kann  (pag.  44),  sondern  dem  Sulco-Margiualbiindel  entspreehen  muss. 

Kommissurfaserj)  angefuhrt  haben;  sie  stanimcn  von  Zellen  der  grauen 
Substanz,  kreuzen  sich  zum  Teil  in  der  weissen  Kommissur,  urn  dann  im 
Vorderstrang  sich  in  einen  aufsteigenden  und  einen  absteigenden  Ast  zu 
spalten,  welche  beide  reichlich  Kollateralen  zu  den  Zellen  der  Vorderhorncr 
abgeben.  Die  Spaltung  in  aufsteigende  und  absteigende  Aste  ist  geeignet, 
daa  Vbrkommen  einer  Degeneration  dcr  Balm  nach  beideii  Richtungcn  hin 
zu  erklaren. 

Innorhalb  des  Seitenst ranges  ist  es  vor  allem  das  hier  gelegene 
gekreuzte  Pyramidenbiindel,  welches  wegen  seiner  konstanten  und 
typisch  auftretenden  absteigenden  Degeneration  uuser  Interesse  beansprucht. 
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Man  nimmt  gegenwiirtig  allgemein  an  —  wenigstens  fur  das  menschliche 
Riickeninark —  dass  diese  Bahn  der  Hauptsache  nach  aus  corebralen  Fasern 
zusammengesetzt  sei,  Fasern,  welehe  von  der  Hirnrinde,  nachdcm  sie  sich  im 
verlangerten  Mark  gekreuzt  haben,  in  ununterbrochenem  Verlauf  in  die  Seiten- 
strange  herabsteigen  und  von  diesen  aus  zahlreiche  Kollateralen  zu  den 
motorischen  Vorderhornzellen  entsenden.    Unsere  Kenntnisse  Tiber  die  Pyra- 

midenbahnen  bediirfen  aber  noch  nach  zwei  anderen 
Richtungen  bin  einer  Aufklarung  und  sicheren  Fest- 
stellung. 

!Nach  dem  Gesagten  ist  es  leicht  erklarlich, 
dass  nicbt  bloss  nach  Querlasion  des  Riickenmarks 
eine  Degeneration  derselben  eintritt,  sondern  dass 
auch  nach  Unterbrechung  der  motorischen  Bahn 
an  irgend  einer  Stelle  des  Ge  kirns  —  sei  es  in 
der  Medulla  oblongata  oder  im  Pons  oder  in  der 
inneren  Kapsel,  dem  Centrum  ovale  oder  auch  nach 
Zerstorung  der  motorischon  Rindengebiete  selbst  — 
eine  absteigende  Degeneration  am  gleichseitigen 
Vorderstrang  des  Riickenmarks  und  im  entgegen- 
gesetzten  Seitenstrang  desselben  sich  einstellt.  Solche 
Unterbrechungen  konnen  durch  Blutungen,  Er- 
weichungsherde ,  Tumoren  u.  s.  w.  herbeigefiihrt 
worden  sein,  und  thatsachlich  besitzen  wir  zahlreiche 
Beobachtungen,  welche  das  Auftreten  jener  Degenera- 
■f^gn*  tionen  nach  Hirnliision  darthun.    Es  liegen  aber 

noch  andere  Befunde  vor,  welche  auf  ein  ganz 
eigentiimliches  Verhalten  der  Pyramidenbahnen  hin- 
weisen.  Man  findet  namlich  gar  nicht  selten  im 
Riickenmark  von  Erkrankten,  welche  eine  Zerstorung 
an  einer  Stelle  der  cerebralen  motorischen  Bahn  er- 
litten  batten,  eine  Degeneration  nicht  bloss  der 
Pyramidenseitenstrangbahn  auf  der  gekreuzten  Seite 
des  Riickenmarks,  sondern  auch,  wenngleich  erheb- 
lich  schwacher,  auf  der  gleichnamigen  Seite  des- 
selben; ebenso  wurde  nach  experimenteller  Zer- 
storung  der  motorischen  Rindencentren  bei 
Tieren  eine  Degeneration  in  beiden  Seiteustrangen 
des  Riickenmarks,  wenn  auch  nicht  immer,  vorgefunden.  Solche  Befunde 
scheinen  einer  vollstandigen  Kreuzung  der  in  die  Pyramidenseitenstrangbahnen 
iibertretenden  Fasern  zu  widersprechen.  Man  hat  sich  nun  freilich  durch  die 
Annahme  zu  helfen  gesucht,  dass  durch  die  Degeneration  der  einen  Pyra'miden- 
bahn  in  der  Medulla  oblongata,  an  der  Stelle  der  Pyramidenkreuzung  auch 
die  andere  in  Mitleidenschaft  gezogen  wtirde;   da,  wo  die  sich  kreuzenden 


Tig.  32. 

Schema   voq  Komniissuren- 
bahnen  iui  Vorderstrang  (Sul- 
co  -  Marginalbundel).  Nach 
P.  Marie. 

A  Strangzolle  der  Vorderhorner. 
Ji  Von  derselben  abgehende 
Faser,  weluhe  sich  iin  Vorder- 
strang in  einen  aufsteigendon 
(<7)  und  einen  absteigenden  Ast 
(Z>)  spaltefc.  G,  G'  Kollateralen 
zu  anderen  Vordernornzellen(//\ 
i'Nicht  gelu'euzteKoniniissuren- 
bahn  iihnlicher  Anordnung, 
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Faserbiindel  beider  Pyramidenbahnen  sich  gegenseitig  durchflcchtcn,  sollte  der 
Prozess  nuf  die  andere,  an  .sich  intnkte  PyramidenseitciistTanghahn  iibergreifen, 
vielleicht  dadurch,  dass  die  degenerierenden  Fasern  die  Eleniente  der  anderen 
Bah n  infolge  ihrer  Quellung  driieken  und  zur  Degeneration  bringen.  Aber 
diese  Voraussetzung,  welche  an  sich  eine  ganz  willki'irliche  ist,  widerspricht 
vollkommen  dem  sonstigen  Verhalten  der  sekundiiren  Degeneration,  welche 
iiberall  auf  die  von  ihr  befallenen  Bahnen  beschriinkt  blcibt,  ohne  je  sich 
seitlich  iiber  das  Gebiet  derselben  hinaus  auszudehnen.  Es  bleibt  daher 
bloss  iibrig  anzunehmen,  dass  es  sich  mit  der  Kreuzung  der  motorischen 
Bahnen  doch  nicht  ganz  so  verba ll ,  me  man  dem  allgcnicinen  Schema 
zufolge  vorauszusetzen  pflegte.  Entweder  es  tritt  keine  vollkommenc 
Kreuzung  der  gesamten  Pyramidenseitenstrangbahnen  ein  und  es  gehen  an 
der  Stelle,  wo  die  Kreuzung  stattfindet,  auch  Fasern  aus  jeder  Pyramids  der 


in 


Fig.  33. 


Absteigende  Degeneration   der  Pyramidenvorderstrangbahn  (rechts)  und  der  Pyramiden- 
8eitenstrangbahn  (links)  bei  einem  Erkrankungsherd  in  der  rechten  Capsula  interna. 

(Fiirbung  nach  Weigert.) 


Medulla  oblongata  in  den  gleichnamigen  Seitenstrang,  urn  in  diesem  nach 
abwiirts  zu  ziehen  (manche  Autoren  wollen  auch  solche  an  die  gleiche  Seite 
des  Riickenmarks  ziehende  Biindel  von  Pyraniidenfasern  gesehen  haben);  oder 
es  findet  im  Riickenmark  eine  nochmalige  Kreuzung  einer  Anzahl  von 
Pyramidenfaserrj  atatt,  welche  durch  die  vordere  Kommissur  odor  durch  die 
graue  Substanz  hindurch  in  den  entgegengesetzten  Seitenstrang  hiniibertreten, 
also  an  die  gleiche  Seite  zuruckgelangen,  von  welcher  sic  innerhalb  do?  Gc- 
hirns  ihren  TJrsprung  nahmen;  deninach  liige  also  eine  doppelte  Ki'euzung 
eines  Teiles  der  Pyramidenf asern ,  einmal  im  verlangerten  Mark  und  ein 
zweitesmal  im  Riickenmark  vor.  Fur  letztere  Annalime  wiirde  sprechen,  dass 
manche  Forscher  auch  nach  halbseitiger  Durchschneidung  des  Riicken- 
marks eine  Degeneration  in  der  Pyramidenbahn  beider  Seiten  gesehen  haben. 
Ich  meine  aber,  dass  man  diesen  letzteren  Befundcn  keine  tibsolute  Beweis- 
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kraft  zusprechen  darf.  Wir  werden  spater  noch  sehen,  dass  die  Wirkung 
einer  Schnittstelle  im  Ruckenmark  weifc  iiber  ihre  nachste  Umgebung  hinaus- 
geht,  dass  sich  hier  in  grossem  Uinkreis  ein  Degenerationsprozess  zu  entwickeln 
pt'legt,  welchen  man  rait  clem  Namen  iraumatiscke  Degeneration  belegt 
hat;  es  ware  demnaeh  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  bei  einer  halbseitigen 
Durchschneidung  des  Riicken  marks,  wenn  audi  wirklich  dieselbe  ganz  exakt 
ausfallt,  noch  nachtraglich  eine  solche  traumatische,  nicht  sekundare  Degeneration 
auf  die  andere  Seite  hiniibergreift  und  die  Fasergebiete  derselben  mehr 
oder  weniger  in  Mitleidenschaft  zieht,  also  eine  doppelseitige  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidenfasern  zu  bewirken  im  stande  ist.  Weitere  Unter- 
suchungen  mtissen  diese  Frage  erst  noch  entscheiden.  Jedenfalls  ist  bei  ein- 
seitigen  Hirnherden  die  Degeneration  auf  der  gleichnamigen  Seite  des  Riicken- 
marks im  aUgemeinen  schwacker;  dass  dieselbe  in  vielen  Fallen  ganzvermisst 
wird,  liesse  sick  wohl  dadurch  erklaren,  dass  zur  Zeit  der  Untersuchung  der 
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Fig.  34. 

Doppelseitige    absteigende   Degeneration    der   Pyramidenvorderstrangbabn  (rechts 
sclnviicljer)  nnd  der  Pyrainidenseitenstrangbabn  (links  sehwiicber)  nach  reeh tsseitige r 
Hirnlitsion  in  der  Capsnla  interna.  (Marcbifiirbung). 


Prozess  bereits  abgelaufen  ist  und  die  fettigen  Zerfallsprodukte  schon  voll- 
kommen  resorbiert  sind,  durch  die  Marchische  Methode  also  nicht  mehr  nach- 
gewiesen  werden  konnen,  wahrend  anderseits  die  Degeneration  auch  nicht 
stark  genug  ist,  um  bei  der  Markscheidenfarbung  einen  sicher  erkennbaren 
Faserausfall  anzuzeigen. 

Eine  zweite  bemerkenswerte  Thatsache  besteht  darin,  dass  bei  Tier  en 
die  cerebrale  Pyramidenbahn  durchaus  nicht  yon  der  gleichen,  grossen  Bedeu- 
tung  ist  wie  beim  Menschen,  wo  ihre  Degeneration  bis  ins  Sakralmark  herab 
zu  verfolgen  ist.  Beim  Hunde  und  beim  Affen  findet  man  diese  absteigende 
Degeneration  nach  cerebralen  Liisionen  viel  weniger  entwickelt  und 
weniger  weit  herabreichend ;  noch  spiirlicher  sind  die  degenerierten  cerebralen 
Fasern  beim  Kaninchen.  Dagegen  kann  man  auch  bei  Tieren  eine  ausge- 
dehnte  Degeneration  beider  Pyramidenseitenstrangbahnen  durch  Verletzung  des 
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J^fic  ken  marks  hervorrufen.  Man  ist  also  zur  Annahme  gezwungen,  class 
sich  bei  Tieren  den  cerebralen  Fasern  der  Pyramidenbahn  im  Ruckenmark 
niindestens  nc-ch  zahlreiche  andere  Fasern  binzugesellen,  welclie  im  Riicken- 
inark  selbst  ihr  Centrum  baben,  endogene  Fasern  darstellen.  Positiv 
bewiesen  winl  das  durch  einen  Versuch,  welcher  von  Munzer  und  Wiener 
angestellt  wurde  und  welcher  una  gleichzeitig  ein  Beispiel  fur  jene  Unter- 
sucbungsmethode  des  Centralnervensystems  giebt,  welclie  auf  Agenesie,  d.  h. 
Nichtentwickelung  von  Bahnen  oder  friihzeitiger  Riickbildung  derselben 
beruht,  einer  Methode,  welche  von  v.  Gudden  in  die  Forschung  eingefiihrt 
wurde.  Nach  Exstirpation  der  einen  Grosshirnbemispbare  am  neugeborenen 
Kaninchen  entwickelt  sich  die  Pyramidenseitenstrangbahn  nicbt  weiter,  sondern 
geht  vollkominen  zu  Grunde.  Wurde  nun 
bei  einem  solchen  Tier,  nachdem  es  erwachsen 
war,  noch  eine  Durchschneidung  des  Riicken- 
marks  vorgenommen,  so  zeigte  sich  trotzdem 
in  der  Gegend  der  Pyramidenseitenstrangbahn 
eine  ausgepragte,  mit  der  Marchischen 
Methode  nachweisbai'e,  absteigende  Degene- 
ration. 

Die  Pyramidenseitenstrangbahn,  wenig- 
stens  deren  cerebraler  Faseranteil,  hat  also 
bei  Tieren  nicht  die  gleiche  Dignitat  wie  beim 
Menschen;  beim  Hunde  konnte  sogar  eine 
Exstirpation  der  motorischen  Centren  vor- 
genommen werden,  ohne  dass  eine  dauernde 
LiLhmung  der  Extremitaten  in  der  Folge 
sich  eingestellt  hatte.  Man  kann  vielleicht 
sagen,  dass  der  cerebrale  Anteil  der  Pyra- 
midenbahn um  so  bedeutender  entwickelt  ist 
und  um  so  weiter  ins  Ruckenmark  herabreicht,  je  bewusster  die  Bewegungen 
einer  Tierart  sind. 

Ich  habe  Ihnen  diese  Thatsachen  etwas  naher  ausgefuhrt,  weil  wir  auch 
beim  Menschen  eine  Differenz  in  der  Degeneration  der  Pyramidenseitenstrang- 
bahn finden,  je  nachdem  die  Liision  im  Gehirii  oder  im  Ruckenmark  ibren 
Sitz  hatte;  eine  Differenz,  auf  deren  Bedeutung  wir  spiiter  bei  Besprechung 
der  sogenannten  amyotrophischen  Lateralsklerose  zuriickkommen 
werden.  Ist  namlich  der  Sitz  der  Lasion  im  Ruckenmark,  so  zeigt  das 
Degenerationsfeld  im  hinteren  Teil  der  Seitenstrange  eine  bedeutend  grossere 
Ausdehnung  als  dann,  wenn  ein  Herd  im  Gehirn  die  Degeneration  veranlasst 
hatte.  Vergleichen  Sie  beziiglich  dieses  Punktes  die  neben  stehende  Figur  36 
mit  der  friiher  gegebenen  Abbildung  11  (pag.  14).  Nun  ware  es  vielleicht* 
denkbar,  dass  bei  cerebralen  Lasionen  die  Pyramidenbahnen,  die  ja,  bevor 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomic  des  ROckenmarks.  4 


Fig.  35. 

Schema  der  absteigenden  Degenera- 
tiouen  nach  Querliision.    Nach  P. 
JI  a  rie. 


A  Fasern  der  Pyramidenvorder- 
s  t  r  a  n  g  b  a  h  n.    8,  G  Int er me diftr- 
b  ii  n  d  e  1.  L>  Pyramidenseitenstrangbahn. 
Im  Hinterstrang  das  Kommafeld. 
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sic  sich  in  der  Gapsula  interna  zu  einem  dichten  Biindel  sammeln,  fiicherartig 
von  ihren  Centren  nach  unten  zusammenstrahlen ,  selten  in  so  grosser  Aus- 
dehnung  und  Vollstandigkeit  ladiert  werden,  wie  bei  einer  Lasion  im  Riicken- 
mark,  wo  so  leieht  der  ganzc  Querschnitt  von  -einer  Erkrankung  betroffen 
wird.  Die  Regelmiissigkeit  jenes  Befundes  aber,  sowie  die  entsprechenden 
Vorhiiltnisse  bei  Tieren  weisen  docli  eher  auf  die  oben  gemachte  Annahme 
hin,  dass  im  lctzteren  Falle  Fasern  mit  degenerieren,  welche  nicht  cerebralen 
Drsprungs  sind,  sondern  erst  im  Riickenmark  sich  den  anderen  beige- 
sellt  haben. 

Welcher  Art  dieselben  sind,  wisscn  wir  freilich  nocli  nicht  genau,  mog- 
licherweise  aber  gehoren  sie  zum  Teil  einem  Fasersystem  an,  welches  als 
Intermediiirbiindel  bezeichnet  worden  ist  und  einen  nicht  unbetrachtlichen 

Anteil  des  Seitenstranges  aus- 
macht.  Es  wurden  zuerst  von 
Low  en  thai  nach  Lasion  des 
Riickenmarks  sowohl  a  u  f - 
steigend  wie  absteigend 
d  egenerierendeFasern  auf- 
gefunden,  welche  im  allge- 
meinen  in  der  Gegend  vor  der 
P  y  r  a  m  i  d  e  n  s  e  i  t  e  n  s  t  r  a  n  g- 
bahn  und  nach  innen  von  der 
Kleinhirnbahn  und  dem 
Gowersschen  Biindel  gelegen 
waren  und  deren  Gebiet  auf 
dem  Querschnitt  sich  von  der 
Pyramidenseitenstrangbahn  aus 
bogenformig  ivnd  sich  aUiniih- 
lich  verjiingend  bis  an  den 
vorderen  Rand  des  Riicken- 
marks  hin  erstoeckt  (Fig.  35,  41).  Das  Gebiet  dieses  Systems  ist  nicht  scharf 
begrenzt;  auch  in  die  Gegend  der  Pyramidenseitenstrangbahn,  sowie  in 
jene  der  Kleinhirnbahn  und  der  Gowersschen  Biindel  sind  Fasern  des- 
selben  eingestreut.  Wahrseheinlich  handelt  es  sich  um  Kommissurenf  asern, 
die  in  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks  entspringen  und  nach  kiirzerem 
oder  langerem  Verlauf  wieder  zu  derselben  znriickgehen. 

Was  ausser  den  genannten  Bahnen  (Pyramidenbahnen,  Sulco-iMarginal- 
biindel,  Gowerssches  Biindel,  Kleinhirnbahn)  im  Bereich  der  Vorderseiten- 
striinge  iibrig  bleibt,  heisst  Yorderseitenstrangrest;  es  wird  auch  als 
Vorderstrang-Grundbiindel,  respektive  Seitenstrang-Grundbiindel 
bezeichnet  (Fig.  13).  Nach  Querliisionen  des  Markes  degenerieren  diese  Partien 
*im  allgemeinen  nur  iiber  kurze  Strecken  hin  nach  aufwarts  und  abwarts,  und 
schon  das  berechtigt  zu  dem  Schluss,  dass  dieses  Gebiet  vorzugsweise  aus 


Tig.  36. 

Degeneration  der  cerebralen  Pyrnniidenfasern  in 
einem  Falle  von  progressive!-  Paralyse. 
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kurzen  Bahnen  zusammengesetzt  sei.  Einen  weitcren  Beweis  dafiir  erhalten 
wir  aus  folgendem  Versuche:  Durchschneidet  man  das  Riickenmark  d  o  p  p  e  1 1, 
und  zwar  an  zwei  nicht  zu  weit  von  einander  entfernten  Stellen,  so  werden 
die  langen  Bahnen  in  dem  Gebiet  zwischen  beiden  Schnittstellen  degenerieren, 
die  kurzen  Fasern  aber  und  die  Kommissurfasern,  soweit  dieselben  innerhalb 
des  Mittelstttckes  gelegene  Partien  der  grauen  Substanz  unter  einander  ver- 
binden,  werden  erbalten  bleiben.  Nun  findet  man  bci  solchen  Versuchen  in 
den  peripheren  Teilen  des  abgeschnittenen  Stiickes  vorzugsweise  degenerierende, 
also  lange  Fasern,  in  den  mehr  nach  innen  gelegenen  Partien  aber  reich- 
licher  erhaltene,  also  kurze  Fasern.  Auch  hier  liegen  der  Hauptsache  nach 
Kommissurbahnen  vor,  von  dcuen  man  wolil  annelnnen  darf,  dass  sie 
vorzugsweise  von  Strangzellen  in  den  mittleren  Teilen  der  grauen  Substanz, 
zum  Teil  auch  von  Zellen  der  anderen  Seite  herstammen.  Innerhalb  der 
Seitenstrangreste  findet  auch  bei  diesen  Fasern  eine  Teilung  in  auf- 
steigende  bezw.  absteigende  Asle  statt.  Nach  oben  zu  lasst  das  Gesammt- 
gebiet  der  Vorderseitenstrangreste  sich  in  die  Substantia  reticularis 
der  Medulla  oblongata  verfolgen;  und  zwar  ist  die  Anordnung  im 
allgemeinen  der  Art,  dass  mehrere  iiber  einander  geschichtete  Systeme 
kurzer  Fasern  den  Raum  der  Vorderseitenstrangreste  bis  nach  oben  zu 
ausfullen. 

Jene  Partie  der  weissen  Substanz,  welche  zwischen  der  Pyramidenseiten- 
strangbahn  und  dem  Hinterhorn,  von  der  Beruhrungsstelle  beider  ent- 
springend,  auf  dem  Querschnitt  durch  das  Riickenmark  der  grauen  Substanz 
bis  in  die  Gegend  des  Vorderhornes  zu,  anliegt,  hat  den  Namen  seitliche 
Grenzschicht  der  grauen  Substanz  erhalten  (Fig.  13).  Auch  dieses 
Gebiet  besteht  vorzugsweise  aus  kurzen  Bahnen. 

Jedoch  ist  in  einigen  Fallen  eine  Degeneration  auch  iiber  langere 
Strecken  bin  zu  verfolgen  gewesen.  Eine  solche  langere  Balm  haben  wir 
schon  kennen  gelernt  in  dem  Intermediarbundel,  dessen  Fasern  ausser- 
dem  noch  ins  Gebiet  der  Gowersschen  Biindel  und  der  Pyramids  n- 
Seiten  Strang  bahn  hineinreichen  und  mit  den  Fasern  dieser  Bahnen  teil- 
weise  untermischt  sind,  zum  anderen  Teil  aber  im  Gebiet  der  Vorderseiten- 
strangreste liegen  und  wahrscheinlich  in  der  oben  ausgefiihrten  Weise  das 
Degencrationsfeld  der  Pyramideuseitenstrangbahn  nach  Lasiori  im  Riicken- 
mark verbreitern. 

Bis  jetzt  freilich  vereinzelt  gebliebene  Befunde  weisen  femer  darauf  bin, 
dass  im  Gebiet,  welches  wir  als  Vorderseitenstrangrest  benennen,  eine  lange 
sensible  Bahn  verlauf t,  welche  auf steigend  degeneriert  und  wahrscheinlich 
ihren  Ursprung  in  Ganglienzellen  der  Hinterhorner  hat,  eine  Bahn,  welche 
in  ein  paar  Fallen  ^olbst  durch  das  Halsmai'k  hinauf  verfolgbar  war.  Sic  wurde 
in  Fallen  von  Erkrankung  der  grauen  Substanz,  besonders  bei  grossen 
Tuberkeln  des  Riickenmarkes  beobachtet. 

Nach  halbseitiger  Durchschneidung  des  Riickenmarks  und  auch  tiach 
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Durchtrennung  hinterer  Wurzeln  soil  nach  Angabe  einiger  Autoren  aucb  eine 
aufsteigende  Degeneration  in  beiden  Hinterstrangen  zu  beobachten  sein, 
woraus  also  auf  eine  partielle  Kreuzung  hinterer  AVurzelfasern  zu  schliessen 
ware.  Dock  bedurfen  diese  Angaben,  ebenso  wie  solche,  die  iiber  Degeneration 
im  Bereich  der  Vorderseitenstrange  nach  Durchtrennung  hinterer  Wurzeln 
berichten,  erst  noch  einer  Bestatigung. 

Endlich  sei  hier  noch  einmal  kurz  iiber  den  Zusammenhang  berichtet, 
welcher  zwischen  Kiickenmark  und  Kleinhirn  teils  nachgewiesen  ist, 
teils  vermutet  wird. 

Dass  die  Fasern  der  Klein hirnbahn  und  der  Gowersschen 
Biind el,  letztere  wenigstens  zum  Teil,  in  der  Kleinhirnrinde  endigen,  wurde 
schon  friiher  erwahnt;  wir  haben  noch  nachzutragen,  dass  mit  Sicherheit  auch 
absteigende  Degeneration  in  beiden  Bahnen  nachgewiesen  ist,  ein  Vor- 
kommnis,  iiber  dessen  Deutung  freilich  die  Meinungen  noch  auseinandergehen. 
"Wahrend  die  einen  Autoren  annehinen,  dass  vom  Kleinhirn  her  in  diesen 
Bahnen  auch  Fasern  durch  das  Ruckenmark  h  e  r  a  b  ziehen,  wollen  andere  in 
jenen  absteigend  degenerierenden  Fasern  bloss  absteigende  Aste  der  aus 
den  Zellen  der  Clarkeschen  Siiulen,  resp.  anderen  Strangzellen  stammen- 
den  Fasern  erkennen.  Manche  Forscher  wollen  —  auch  hier  sind  die 
Meinungen  noch  geteilt  —  nach  Durchtrennung  der  Corpora  resti- 
forniia,  resp.  Zerstorung  des  Kleinhirns,  nach  unten  verlaufende 
Degenerationen  im  Riickenmark  beobachtet  haben;  so  meinen  Marchi  und 
Lowenthal,  dass  solche  Fasern  in  jenem  Gebiet  eingestreut  wiiren,  welches 
wir  oben  als  Intermediar-Biindel  bezeichneten.  Biedl  beschrieb  eine  ab- 
steigende Kleinhirnbahn,  deren  Fasern  teils  im  Vorderstrangrest,  teils 
im  Gebiet  der  Pyramidenseitenstrangbahn  verliefen. 

Dass  die  graue  Substanz  bei  der  sekundaren  Degeneration  nicht  iiber 
grossere  Strecken  bin  Veranderungen  erleidet,  ergiebt  sich  nach  dem  oben 
Gesagten  von  selbst,  da  langere  Bahnen  in  derselben  im  allgemeinen  nicht 
anzunehmen  sind. 

Die  Kenntnis  der  einzelnen,  heute  besprochenen  Faserbahnen  verdanken 
wir  fast  ausschliesslich  dem  Studium  der  sekundiiren  Degenerationen  mit  ihrem 
nach  Neurengebieten  lokalisierten ,  gesetzmiissigen  Auftreten.  Beziiglich  der 
Neurenlehre  selbst  aber  scheint  sich  gegenwartig  ein  Umschwung  zu  vollziehen, 
welcher  zwar  nicht  in  unserer  Auffassung  der  sekundaren  Degenerationen,  wohl 
aber  in  unseren  Anschauungen  iiber  die  feineren  anatomischen  Verhaltnisse 
im  Nervensystem  wesentliche  Anderungen  bedingen  wurde.  Auf  diese  wollen 
wir  zum  Schluss  noch  kurz  eingehen. 

Sie  erinnern  sich,  class  die  Neurenlehre,  in  der  bisher  herrschen- 
den  Form  wenigstens,  darin  gipfelt,  dass  sie  die  einzelnen  als "  Neuren 
bezeichneten  Abschnitte  der  Nervenbahnen  als  auch  anatomisch  selbstiindige, 


Voilesung  II.    Seknndttre  Degeneration. 


53 


von  einander  getrennte  Einhciten  und  tlie  Nervenfasern  als  unselbstiindige 
Anhangsel  der  Ganglienzellen  darstellt,  die  nichts  woiter  als  Aualaufer  eben 
des  Nervenzellkorpers  sind.  Die  anatomische  Selbstiindigkeit  und  Trennung 
der  einzelnen  Neuren  findet  ihren  schiirfsten  Ausdruck  in  der  Lehre  von  der 
Leitung  duroh  Kontakt,  der  zufolge  die  einander  entgegenstrebenden  Aste 
der  Endbaumchen  sich  gegenseitig  nur  beriihren,  nicht  aber  ineinander 
iibergehen  wiirden.  Man  bat  die  Lebre  von  der  Leitung  durch  Kontakt  noch 
weiter  auszubildan  und  sicb  eine  bestimmte  Vorstellung  dariiber  zu  machen 
versucht,  wie  die  Beriihrung  der  einzelnen,  einander  entgegenstrebenden  End- 
biiumchen  verschiedener  Neuren  vor  sicb  gebt.  Man  dachte  sich,  dass  die 
einzelnen  Fortsatze  sicb  nach  Art  einer  amoboiden  Bewegung  ausstrecken 
und  wieder  einziehen  und  so  mit  einander  in  Beriibrung  kommen  konnen, 


Fig.  37. 

Zelle  aus  der  Rinde  des  Grosshims  eiuor  ilaus.    Dendriten  mit  Dorncn ;  nnch  unten  der 
Acbsencyliuderfortsatz.    Behundluug  nach  Ramon  y  Cajal. 

dass  sie  sich  verschieden  orientieren,  neue  Verbindungen  eingehen  und  andere 
wieder  abbrechen,  ja  dass  sogar  mit  neu  erworbenen  Associationen  sich  neue 
Fortsatze  entwickeln  konnen.  Andere  meinen,  dass  der  Kontakt  zwischen  den 
Asten  verschiedener  Endbaumchen  vermittels  der  seitlichen  Fortsatze,  der  so- 
gehannten  Dornen  zu  stande  komme,  welche  sich,  je  nachdem  sic  im  Stadium 
der  Thiitigkeit  oder  der  Ruhe  angetroffen  werden,  eingezogen  oder  ausgestreckt 
finden.  Sie  konnen  sich  leicht  vorstcllen,  wie  schwer  es  ist  auch  nur  durch 
mittelbare  Beobachtung  (mciglichst  rasche  Fixation  von  Gewebsstiickchen,  die 
vernmtlich  im  Zustande  der  Erregung  oder  der  Ruhe  waren)  iiber  solche  Ver- 
haltnisse  sich  eine  einigermassen  sichere  Kenntnis  zu  verschaffen.  Jedenfalls 
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muss  die  ganze  Frage  zuruckgestellt  werden,  bis  eine  aiidere,  viel  wiclitigere 
Frage  entschieden  ist.  Es  ist  zu  keiuer  Zeifc  die  Kontaktlehre  ganz  allgemein 
aiierkannt  worden,  nnd  gerade  sehr  kervorragende  Forscker,  unter  ibnen 
Golgi,  kaben  an  der  Ansicht  festgehalten,  dass  eine  Kontinuitat  der  von 
den  Endbiiumchen  ausgehenden  feinsten  Fasern  stattfinde  und  dieselben  ein 

anastomosierendes  Netzwerk  bilden,  dureb  welches 
aucb  die  Leitung  kontinuierlich  vor  sicb  gehe.  Nun 
scheint  diese  Anscbauung  sicb  neuerdings  Babn 
zu  brecben  und  zwar  auf  Grund  von  Beobach- 
tungen  iiber  die  feinere  Struktur  der  Nervenelemente, 
wie  sie  mit  ganz  neuen  Metboden,  wenn  aucb  vor- 
erst  nur  an  niedrig  stebenden  Tierarten,  Krebsen 
und  Hirudineen,  gemacbt  worden  sind.  Es  ist  bei 
solcben  zunachst  gelungen,  was  freilich  aucb  scbon 
friiber  und  selbst  scbon  fur  Wirbeltiere  gezeigt  wor- 
den war,  in  den  Acbsencylindern  feinste  Fibrillen 
darzustellen,  welcbe  in  einer  anderen  Substanz  von 
wabrscbeinlicb  mehr  fliissiger  Konsistenz  suspendiert 
sind,  sogenannte  Primitivf ibrillen.  Von  grosser 
prinzipieller  Bedeutung  waren  nun  die  Befunde 
Apathy s,  denen  zufolge  die  Aste  der  Teloden- 
drien  nicht  frei  endigen,  sondern  sicb  in  ein  anasto- 
mosierendes Netzwerk  oder  Gitterwerk  auflosen 
wiirden,  welches  von  solchen  Primitivfibrillen  ge- 
bildet  werde;  es  fande  also  nicht  ein  Kontakt  statt, 
wie  wir  der  Neurenlehre  zufolge  anzunebmen  hatten, 
sondern  eine  wirkbche  Kontinuitat;  das  anasto- 
mosierende,  von  Primitivfibrillen  gebildete  Netzwerk 
bezeichnet  Apathy  als  Elementargitter;  das- 
selbe  findet  sicb  im  Nervensystem  der  genannten 
Tierarten  in  jenem  Teil  der  Ganglien,  den  man  als 
Neuropil  (s.  u.)  bezeichnet.  Auch  innerhalb  der 
Nervenzellen  fand  Ajiathy  ein  solches,  aus 
Primitivfibrillen  bestehendes  Gitterwerk.  Die  Fibril- 
len waren  also  das  eigentbcb  leitende  nervose 
Element. 

Von  nocb  grosserer  prinzipieller  Bedeutung 
sind  die  Beobacbtungen  und  Versucbe  von  Be  the; 
bei  Crustaceen  bestebt  das  Nervensystem  aus 
paarig  angeordneten ,  durcb  Querkommissuren  verbundenen  Ganglien,  von 
denen  jedes  zu  einem  Korpersegment  gebort  und  von  welchen  aus  die  Nerven 
zu  den  Muskeln  und  der  Haut  des  betreffenden  Segmentes  gehen;  die 
Ganglien  der  einzelnen  Segmente  sind  durch  je  zwei  Biindel  von  Nerven- 


Fig.  38. 

Centralnervensystem  eines 
Krebses,  Nephrops  norwegi- 
eus.  Nach  Bouvier  etwas 
schematiaiert. 

cn  Konuektivo  der  beiden 
Schlundganglienpaare,  osu  oberes 
Schlundganglionpaar ,  vsg  un- 
teres  Schlundganglienpaar,  1 — 5 
Brustganglienpaare,  1* — 6*  Ab- 
dominalganglieupaare.  (Aus 
Floischm  ann  ,  Lelirbucb  der 
Zoologie.) 
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fasern,  sogenannte  Langskommissuren,  niiteinander  verbuiulen,  so  class  das 
gauze  Nervensystem  eine  leiterformige  Gestalt  orhillt  (Fig.  38). 

Die  genannten  Ganglien  enthalten  die  Endigungen  der  von  den  peri- 
pheren  Nerven  herziehenden  Fasern,  welche  sich  in  ein  feines  Filzwerk,  das 
sogenannte  Neuropil,  aufsplittern ;  dasselbe  ist  iiberzogen  von  einem,  zu 
mehreren  Polstern  angeordneten  Mantel  meist  unipolarer  Ganglienzellen 
(Abbildung  39).  Die  Staninifortsiitze  dieser  Ganglienzellen  geben  einerseits 
Aste  in  das  Filzwerk  des  Neuropils  hinein,  anderseits  aber  auch  die  motori- 
schen  Fasern  zu  den  Wurzeln  und  periphercn  Nerven  ab  (Fig.  39).  Es  ist 
nun  Be  the  gelungen  bei  einer  Krebsart  (Carcinus  maenas)  an  einem 
Ganglion,  dem  der  2.  Antenne,  den  die  Ganglienzellen  enthaltenden  Mantel 
abzutragen,  so  dass  also  das  Neuropil  und  die  Nerven  allein  iibrig  blieben, 
die  Ganglienzellen  selbst  aber  ausgescbaltet  waren.    Nach  Ausfiibrung  der 


Fig.  39. 

Schema  eines  Ganglions  und  seiner  Nerven  von  Carcinus  maenas;  nach  Be  the. 
s  sensible,  m  motorische  Faser. 

Operation  zeigte  sich  nun  das  uberraschende,  vom  bisherigen  Standpunkte 
aus,  scheinbar  wenigstens,  unverstandliche  Resultat,  dass  trotz  Ausschaltung 
der  Ganglienzellen  die  Reflexe  vollkommen  erhalten  blieben,  sogar  sich  etwas 
erhoht  zeigten.  Erst  nach  einigen  Tagen  trat  eine  Lahmung  der  Antenne  ein. 
Man  muss  daraus  schliessen,  dass  die  Reflexerregung  vom  Neuropil  aus 
direkt  in  die  Nerven  gehen  kann,  also  den  Umweg  durch  die  Zelle  gar  nicbt 
zu  machen  braucht;  der  Einfluss  der  letzteren  ist  hiemit  fiir  das  Zustande- 
kommen  der  Reflexe  nicht  notwendig;  hochstens  konnte  man  nach  Be  the  der 
Zelle,  da  nach  Ausscbaltung  derselben  die  Reflexerregbarkeit  etwas  erhoht  ist, 
eine  reflex hemmend e  Einwirkung  zuschreiben.  Freilich  ist  die  Ganglien- 
zelle  nicht  fur  die  Dauer  entbehrlicb,  denu  nach  einigen  Tagen  tritt  eine 
dauernde  Lahmung  der  betreffenden  Antenne  ein. 
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Die  neue  Lehre  gipfelt  also  darin,  dass  die  Leitung  im  Nervensystem 
nicht  durch  Kontakfc  erfolge,  sondern,  wie  man  schon  friiher  angenommen 
hatte,  durch  Konfcinuitat;  es  besteht  erne  kontinuierlicke  Verbindung  der 
recepiorischen  iind  motorischen  Bahn,  indem  zwiscben  beide  ein  Netzwerk 
von  Primitivfibrillen,  ein  Elementargitter  eingeschaltet  ist,  wie  es  sicb 
ahnlich  auch  innerbalb  der  Nervenzelle  selbst  vorfindet;  damit  waren  aucb 
die  Unterabteilungen  der  einzelnen  Bahnen,  welcbe  wir  alsNeuren  bezeicbnen, 
insoferne  ihrer  Bedeutung  entkleidet,  als  dieselben  dann  nicht  mebr  selb- 
standige,  getrennte  Einbeiten  darstellen  wiirden;  ja  die  Zelle  wiirde  nach 
Betbe  nicbt  mebr  der  Centralapparat  sein,  von  d'em  die  Erregungen  ausgehen, 
sondern  nur  eine  trophiscbe  Funktion  besitzen,   welcbe  freilicb   auf  die 

Dauer  fur  die  Existenz  der  Faser  nicbt  zu  ent- 
behren  ist,  aber  docb  mit  der  eigentlicb  nervosen 
Funktion,  der  Leitung  der  Erregungen  nichts 
zu  thun  hat.  Das  wesentliche  Element  des 
Nerven  systems  waren  also  nicht  mebr  die  Zellen, 
sondern  diePrimitivfibrillen,  und  man  konnte 
nur  da  von  wirkhch  nervoser  Substanz  sprecben, 
wo  diese  Fibrillen  vorhanden  sind. 

Auf  den  von  Apathy  und  Bethe  ge- 
gebenen  Grundlagen  hat  nun  Nissl  eine  wei- 
tere  Hypothese  gebaut,  welcbe  die  Vorstellungen, 
die  wir  aus  jenen  Arbeiten  erhalten,  auf  das 
Nervensystem  hober  organisierter  Tiere  iibertragt. 
Nissl  weist  darauf  bin,  dass  in  den  grauen 
Centren  des  Nervensystems  in  grosser  ]\Ienge 
eine  Masse  vorhanden  ist,  iiber  deren  Struktur 
uns  eine.  genauere  Kenntnis  grossenteils  noch 
fehlt.  Es  finden  sich  in  der  sogenannten  grauen 
Substanz  die  aus  derselben  eintretenden  und  aus 
ihr  wegziehenden  Nervenf asern,  die  Ganglienzellen  und  ihre  Fortsatze 
und  deren  Endbaumchen;  aber  alle  diese  Elemente  reicben  nicht  im  ent- 
ferntesten  aus,  urn  die  Gesamtmasse  der  genannten  Masse  zu  bilden.  Auch  was 
sich  mit  der  neuen  Weigertschen  Methode  als  Gliafasern,  also  als  wirk- 
liches  Stiitzwerk,  erkennen  lasst,  ist  verbal tnismassig  sparlicb.  Es  fehlt 
also  unserer  Kenntnis  noch  etwas,  was  die  Hauptmasse  der  grauen  Substanz 
darstellen  wiirde,  was  aber  fur  unsere  Metboden  zur  Zeit  noch  nicht  zur  Dar- 
stellung  zu  brmgen  ist.  Nissl  supponiert,  das  sei  das  Neuropil,  d.  h.  das 
Elementargitter,  welches  von  den  Primitivfibrillen  gebildet  werde. 

Diese  neuen  Anschauungen ,  welche  in  der  letzten  Zeit  mindestens 
ebensoviel  Aufsehen  erregt  baben,  wie  seinerzeit  die  Neurenlebre,  sind  von 
so  weittragender  Bedeutung,  dass  icb  sie  Ilinen  wenigstens  skizzieren  musste. 


Fig.  40. 

Aus  einem  Liingsschnitt  durch 
eine  Nervenfaser  des  N.  ischia- 
dicus  des  Frosehes.  830  mal 
vergr.  Naeh  Bohm-Davidof f. 
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Ob  sie  wirklich  die  Neurenlehre  zu  Fall  bringen  werden,  ist  zur  Zeit  noch 
nicht  mit  Sicherheit  vorauszusehen ;  jedun falls  aber  sind  gegeuwiirtig  weder 
ihre  anatomischen  Grundlagen  noch  die  aus  ihnen  gezogenen  Schlussfolgerungen 
schon  allseitig  anerkannt.  Die  Existenz  des  Elementargitters  und  damit  die 
einer  Kontinuitat  der  Primitivfibrillen ,  cine  unentbehrliche  Grundlage  der 
neuen  Theorie,  wird  gegeuwiirtig  noch  von  manchen  Seitcn  bezweifelt  und 
ist  jedenfolls  fiir  hohere  Tierarten  und  den  Menschen  erst  noch  zu  erweisen; 
auch  der  Bothesche  Versuch,  in  welchem  die  Ganglienzellen  als  zuniichst 
wenigstena  unnotig  fur  das  Zustandekommen  der  Reflexe  erschcini,  liisst.  eine 
andere  Deutung  zu;  denn  in  dem  Versuch  Bethes  ist  nicht  die  ganze 
Nervenzelle  ausgeschaltet ,  sondern  eben  bloss  der  kernhaltige  Teil,  wah- 
rend  die  protoplasmatischen  Aufsplitterangen  der  Fortsiitze  im  Neuropil  dabei 
erhalten  bleiben.  Wir  wissen,  dass  auch  sonst  unter  Umstiinden  kernlose 
Protoplasmateile,  z.  B.  Teilstiicke  kiinstlich  zerschnittener  Infusorien,  nicht 
bloss  eine  Zeitlang  am  Leben  bleiben,  sondern  auch  fortfahren  konnen, 
die  eigentiimlichen  Bewegungen  auszufiihren,  wie  sie  der  unverletzten  Zelle 
zukommen,  und  dass  sie  in  derselben  Weise  wie  diese  auf  Reize  zu  reagieren 
vermogen.  Darf  man  die  hieraus  folgenden  Schliisse  auf  das  Experiment 
Bethes  ubertragen,  so  waren  es  in  seinem  Falle  eben  die  zuruckgebliebenen 
Dendriten,  also  Protoplasmabestandteile,  Zellteile,  welche  eine 
Zeitlang  noch  die  Funktion  erfiillen. 

Wenn  wir  es  also  dahingestellt  sein  lassen  miissen,  in  welcher  Richtung 
die  Zukunft  diese  prinzipiellen  Gegensiitze  entscheiden  wird,  so  liegt  die  Frage 
nach  der  uns  interessierenden  praktischen  Seite  bin,  in  Bezug  auf  die 
Anwendung  auf  pathologische  Verhjiltnisse ,  wesentlich  anders  und  ein- 
facher.  Mag  nun  an  der  Grenze  zweier  Neuren  wirklich  eine  Unterbrechuiig 
der  nervosen  Elemente  vorhanden  sein  oder  nicht,  mag  die  Zelle  anatomisch 
das  Centrum  des  Neurons  darstellen  oder  nur  ein  nutritives  Organ  sein,  fur 
die  Pathologie  wird  die  Neurenlehre  auf  absehbare  Zeit  hin  die  Grund- 
lage unserer  Anschauungen  bleiben;  wie  wir  es  fiir  die  sekundiire  Degene- 
ration bereits  gesehen  haben,  werden  wir  es  fiir  die  sogenannten  primaren 
Degenerationen  und  die  siimtlichen  systematischen  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems  immer  wieder  finden.  Der  Krankheitsprozess  halt  sich  an  jene 
Einheiten  des  Nervensystems,  die  wir  als  Neuren  bezeichnen ,  or 
bleibt  in  vielen  Fiillen  auf  einzelne  derselben  lokalisiert,  wiihrend  er  in  anderen 
Fallen  erst  spat  und  allem  Anschein  nach  nur  in  indirekter  Weise  auf  das 
benachbarte  Neuron  ubergreift.  Wenn  in  dem  einen  Falle  bloss  das  cen- 
trale  motorische  Neuron,  von  der  Hirnrinde  bis  zu  den  Endbiiiunchen  gegen- 
uber  den  ^Vorderhornzcllen  des  Ri'ickenmarks — diese  noch  intakt  lassend  — 
erkrankt,  in  anderen  Fallen  bloss  das  periphere  Neuron,  fiir  welches  die 
obengenannten  Elemente  die  Ursprungszellen  darstellen,  so  haben  wir  dafiir 
eines  der  vielen  Beispiele  von  der  relativen  Selbstiindigkeit  der  einzelnen,  als 
Neuren  bezeichneten  Gebiete,  eine  Selbstiindigkeit,  welche  auch  dann  bestehen 
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bleibt,  wenn  thatsachlieh  eine  kontinuierlicke  Verbindung  zwischen  den  einzelnen 
Neuren  besteht;  wir  haben  daher  audi  im  Vorhergehenden  und  in  den  folgen- 
den  Vorlesungen  die  Neurenlehre  in  dem  eben  bezeichneten  Sinne  als  Grund- 
lage  fur  unsere  Betracktung  beibehalten. 

Mit  der  heutigen  Vorlesung  haben  wir  unsere  Kenntnisse  vom  Faser- 
verlauf  im  Riickenmark  insoweit  ergiinzt,  als  es  fur  unsere  weitere  Besprech- 
ung  aiotig  ist.  Bevor  wir  dieses  Thema  verlassen,  wild  es  sich  vielleicht 
empfehlen,  dass  wir  uns  nocli  einmal  die  wicbtigsten  Faserbahnen  des 
Riickenmarks  zusammenstellen,  Avobei  wir  das  friiher  gegebene  Schema  (pag.  1 1) 
durch  untenstehendes,  einem  Werke  von  P.  Marie  entnommenes,  ersetzen  wollen. 


Fig.  41. 

Schema  der  Faserbahnen  des  Eiickenmarkes  naeh  P.  Marie.    (Vergl.  Text.) 

I.  Vorderseitenstriiuge. 

Py  rami  den  sei  tens  trangbahn  (6). 
Pyramidenvorderstrangbahn  (3). 
(Direkte)  Kleinhirnbahn  (7). 
Gowers'sches  Biindel  (5). 
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Intermediiirbiindel  (4),  dessen  Fasern  zum  Teil  auch  in  5,  6  und  7 
eingestreut. 

Sulcomarginalbiindi'l,  aufsteigende  Fasern  (1). 
Sulcomarginalbundel,  absteigende  Fasern  (2). 

II.  Hinterstraiigc. 

a)  Aufsteigende  hintere  "Wurzelfasern  (9 — 12). 
Goll'scher  Strang  (12). 

Burdacb'scher  Strang  (9)  mit  Wurzeleintrittszone  (10). 
Lissauer'scbe  Randzone  (11). 

b)  Absteigende   Fasern:    Kommafelder   (13)    im    Brustmark;  im 

Lendenmark  ware  statt  derselben  das  Dorso-medialbundel 
(Fig.  25,  26,  pag.  39,  40),  im  Sakralmark  das  dreieckige 
Feld  (Fig.  29  pag.  42)  einzusetzen. 
Ventrales  Hinterstrangfeld  (8). 


Vorlesung  III. 


Allgemeines  fiber  die  Nervenzellen;  Reaktions-  und 
Degenerationsformen  derselben. 

Inhalt:  Strukturder  Nervenzellen.  —  Somatochrome  und  karyochrorne  Zellen.  —  „K6rner." 

—  Kern.  —  Zellkorper.  — ■  Tigroid.  —  Grundsubstanz  der  Zelle.  —  Pigment.  — 
PerieeUulare  Eaume.  —  Primitivfibrillen  in  der  Zelle  (pag.  65 — 68). 

Veriindernngen  der  Nervenzellen.  —  Tigrolyse.  —  Veranderungen  der  Zelle  im 
ganzen :  Pyknose;  homogene  Sckwellung;  korniger  Zerfall ;  Vakuolisierung ;  Fett- 
degeneration ;  Pigmentdegeneration.  —  Atropine.  —  Beurteiluug  des  Strukturbildes 
der  fixierten  Zelle.  —  Veranderungen  des  Kerns  (pag.  68 — 80). 

Alterationen  de  r  Gan  glien  zelle  n  unter  bestimmten  Bedingungen. 

—  Degeneratio  axonalis.  —  Tigrolyse.  —  Definitives  Zugruudegehen  von  Nervenzellen. 

—  Atropbie  derselben.  —  Restitution.  —  Ursache  der  Tigrolyse  bei  Degeneratio 
axonalis  und  Bedingungen  der  Restitution.  —  Motorische  Zelle.  —  Gehinderte  Beiz- 
abgabe.  —  Verminderte  Eeizzufubr.  —  Sensible  Zelle.  —  Verininderte,  resp.  auf- 
gehobene  Beizzufuhr.  —  Temperaturerkohuug;  Fieber.  —  Toxische  Einwirkungen.  — 
Anorganische ,  organische  Gilte.  ■ —  Autointoxikationen.  —  Toxisek-infektiose  Erkran- 
kungen.  —  Lokalisierte  Wirkung  von  Toxinen.  —  Verlauf  der  Zellalteration  bei 
"Vergiftungen.  —  Entgiftung.  —  Bestitution.  —  Tigrolyse  nicht  parallel  gebend  mit 
Funktionsstornng.  —  Vorkommen  der  Tigrolyse  bei  versehiedenartigen  Erkrankungen. 

—  Die  Tigrolyse  keine  Degeneration  sondern  ein  Bea kt i on  sz u s tan d  der 
Nervenzelle.  —  Physiologische  Bedeutung  des  Tigroids.  —  Spezifizitiit  der  Tigrolyse 
(pag.  81—93). 

In  den  Veranderungen  des  Riickenmarks ,  welche  bisher  Gegenstand 
unserer  Betrachtung  gewesen  sind,  haben  wir  ein  Beispiel  aus  einer  Gruppe 
von  Erkrankungen  kennen  gelernt,  welche  die  Pathologie  als  Degenera- 
tion en  zusammenfasst,  d.  k.  als  Storungen,  bei  denen  die  spezifischen 
Gewebselemente,  in  unserem  Falle  die  Nervenelemente,  eine  Ver  tin  de- 
rung  ruckgiingiger  Art  erleiden;  wir  haben-  fur  einen  bestimmten 
Fall  die  Ursache  der  Degeneration  kennen  gelernt  und  die  topographische 
Ausbreitung  derselben  zu  erldaren  gesucht.  Storungen  regressiver  Ai-t  treten 
aber  im  Nervensystem  nicht  bloss  bei  Kontinuitiitstrennung,  sondern 
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Dendrit 


auch  bei  vielen  antleren  Einwirkungen  auf.  Mit  solchen  dfgrncrutiven 
Prozessen  werden  wir  uns  numnchr  liingere  Zcit  hindurch  zu  beschiiftigen 
haben;  wir  werdon  zuniiehst,  nachduni  wir  ein  koiikrctcs  Bcispicl  an-  diesor 
Gruppe  von  Vorgiingen  kennen  lernten,  unsercn  Stamlpunkt  zu  verallgemeinern 
suchen  and  auch  diejenigen  Degenerationen  in  den  Kreis  unserer  Betrachtung 
ziehen,  welche  durch  Einwirkung  verschiedenartiger  underer,  sowohl  trau- 
matischer  wie  toxischer,  thermischer  oder  infektioser  Einwirkungen 
an  den  Elementen  des  Nervensystems  auftreten.  Dann  werden  wir  zu  unserer 
eigentlichen  Aufgabe  zuriickkehren  und  die  anatoniischen  Grundlagen  der 
K  ran k hei  tsb i  1  der  be- 
trachten,  welche  durch  de- 
generative Prozesse  am 
Ruckenmark  bedingt  sind. 

Aus  praktischen  Gri'm- 
den  wollen  wir  fiir  die  all- 
gemeine  Betrachtung  die 
degenerativen  Prozesse  an 
den-  Ganglienzellen  und 
jene  an  den  Nerven- 
fasern  vorerst  getrennt  be- 
sprechen  ;  fiir  beide  mussen 
wir  noch  eine  genauere  Dar- 
stellung  der  normalen  Ver- 
hiiltnisse  vorausschicken. 

Im  allgemetnen  kann 
man  die  Ganglienzellen  in 
zwei  grosse  Hauptgruppen 
einteilen,  welche  Nissl 
als  somatochrome  und 

karyochrome  Zellen  zu  bezeichnen  vorgeschlagen  hat,  Die  der  ersteren Gruppe 
angehorenden  Zellen  haben  einen  grossen,  mit  Fortsiitzen  versehenen  Zellkorper, 
in  welchem  ein  ebenfalls  grosser,  im  allgemeinen  sich  hell  farbender  Kern  ge- 
legen  ist.  In  dem  Zellkorper  findet  sich  weiterhin  eine  in  verschiedenen  Formen 
angeordnete,  mit  bestimmten  Farbstoffen  tingierbare  Substanz,  auf  welche  wir 
unten  noch  genauer  zu  sprechen  kommen  werden.  Ausser  den  genannten 
giebt  es  aber  noch  kleinere  Formen  von  Nerven zellen,  bei  welchen  der 
Zellkorper  bloss  einen  schmalen,  nur  mit  sehr  starken  Vergrosserungen  deut- 
lich  wahrnehmbaren  Hof  urn  den  meist  dunkleren  Kern  herum  bildet  und 
welche,  zum  Teil  wenigstens,  auch  nur  spiirliche  und  wenig  hervortretende 
Auslaufer  besitzen.  Derartige  Zellen,  denen  die  oben  erwiihnte  fiirbbare  Sub- 
stanz fehlt,  werden  auch  als  karyochrome,  d.  h.  sich  bloss  im  Kern 
farbende  Zellen  oder  „K6rner"  bezeichnet;  sie  niihern  sich  in  ihrer  Form 


Fig.  42. 

Eine  Ganglienzelie  aus  dem  Voiderhoin  des  Rueken- 
markes  des  Kalbes.    Zupfpraparat.   HOmal  vergr.  Nacli 
BOhm-Davidoff. 
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oft  so  sehr  Gliazellen,  class  sie  manchmal  nicht  mit  Sicherheit  von  solchen 
zu  unterscheiden  sincl.  Zu  dem  Typus  der  karyochromen  Zellen  gehoren  z.  B. 
die  rundlichen  Zellen  der  sog.  Kornerschicht  des  Kleinhirns,  an  welchen 
nur  mit  der  Golgischen  Methode  sparliche  Auslaufer  darstellbar  sind,  ferner 
Zellen  im  Hinterhorn  des  Ruckenmarks  und  in  der  Gegend  der  Substantia 
gelatinosa  Rolandi;  ferner  finden  sicb.  beim  Embryo  ldeine  Nervenzellen, 
welche  spiiter  meist  nicht  mehr  nachweisbar  sind  und,  wie  ich  Ihnen  schon 
erwahnt  liabe,  vielleicht  durcli  einen  physiologiscben  Degenerationsvorgang  die 
sogenannte  gelatinose  Masse  entstehen  lassen. 


Fig.  43. 

Vorderhomzelle  ans  dem  raensehlichen  Eiickenmark. 
(Fiirbung  rait  Neutralrot.) 


Fiir  lieute  haben  wir  uns  vorzugsweise  mit  der  inneren  Struktur 
der  Ganglienzellen  zu  beschaftigen  und  untersucben  zu  diesem  Zweck  vor- 
ltiufig  die  grossen,  eingangs  erwahnten  Formen  derselben.  Wie  scbon  erwabnt, 
tritt  der  Kern  derselben  durck  seine  belle  Beschaffenkeit  und  bedeutende 
Grosse  stark  hervor.  Wir  finden  an  ikm  eine  kaum  oder  nickt  farbbare 
Kernmembran,  in  seinem  Innern  ein  oder  mebrere  mit  vielen  Farbungs- 
metboden  sicb  sebr  dunkel  tingierende  Kernkorpercben ,  an  denen  aber  nicbt 
selten  bellere  Stellen  wabrnebmbar  sind.  Die  Kernkorpercben  besteben  nicbt 
aus  ecbtem  Kerncbromatin ,  Nuclein,  sondern  einer  acidopbilen  Substanz, 
Paranuclein;  dagegen  findet  sicb  gerade  an  ihnen  eine  grossere  Menge 
Chromatins  angelagert.  In  ihrem  Innern  zeigen  sie  ofters  noch  kleinere 
Korperchen,  welche  als  Nucleololi  bezeichnet  werden.  Das  iibrige  Kern- 
innere  ist  von  einer  spixrlichen  Geriistsubstanz  (Lin in)  durcbzogen,  welchem 
nur  iiusserst  wenig  Chromatin  anliegt. 
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Fiir  die  Untersuchung  des  Zellkorpcrs  hut  zuerst  Nissl  Tinktions- 
methoden  angegeben,  welche  in  der  Folge  von  grosser  BedouLung  fiir  das 
Stadium  der  Nervenzellcn  geworden  ist.  Es  liisst  sich  mit  bestunmten  Furb- 
stoffen  innerhalb  der  somatoehromen  Ganglienzellen  eine  eigentiimliche 
Struktur  nachweisen;  wiihrend  bei  der  friiher  so  belicbten  nnd  fiir  die  Unter- 
suchung der  Nervenfasern  hn  allgemeinen  auch  geeigneten  Hiirtung  in 
Miillerscher  Fliissigkeit  der  Ganglienzellkorper  nur  ein  verschwominenes 
Aussehen  erkennen  lasst,  zeigt  sich  nach  Fixierung  in  Alkohol,  Sublimat, 
Formol  etc.  und  Tinktion  mit  jenen  Farbstoffen  im  Zellkiirper  eine  dichte 
Mcnge  dunkel  gefarbter  Korperchen  (Fig.  43);  dieselbcn  haben  die  Form 
von  rundlichen  Kornern,  Fiiden,  von  unrcgelmassig  gestalteten  Schollen, 
Spindeln,  Kappen  oder  zackigen  Gebilden  und  erstrecken  sich  —  den 
Achsencylinderfortsatz  ausgenommen  —  auch  in  die  Zellausliiufer  binein ;  sie 
haben  verschiedene  Namen  erhalten;  nach  Nissl,  dem  wir  die  hauptsiich- 
lichsten  Kenntnisse  derselben  verdanken,  werden  sie  als 
Nisslsehe  Korper  oder  Nisslsehe  Granula  bezeich- 
net;  wegen  ihrer  Farbbarkeit  wird  die  Substanz,  aus  der 
sie  bestehen,  vielfach  auch  Chromatin  genannt;  doch 
sollte  dieser  Name  nicht  gebraucht  werden,  weil  er  schon 
fiir  das  ganz  anders  geartete  Chromatin  des  Kerns  seit 
langer  Zeit  in  der  Histologic  im  Gebrauch  ist.  L  en- 
h  o  s  s  e  k  hat  vorgeschlagen,  die  Substanz  wegen  des  eigen- 
tiimlich  getigerten  Aussehens,  das  sie  dem  Zellkorper  ver- 
leiht,  Tigroid  zu  nennen.  Nissl  selbst  hat  die  Be- 
nennung  „farbbare  geformte"  Substanz  des  Zell- 
korpers  —  zur  Unterscheidung  von  den  iibrigen  Bestand- 
teilen  desselben  —  vorgeschlagen.  Die  Korperchen  liegen 
in  den  verschiedenen  Zellformen  in  verschiedener  Anord- 
nung;  sie  bilden  Netze  oder  parallele  Streifen, 
feine  Kornchen  oder  Kornchenhaufen.  Um  nur 
ein  paar  Beispiele  anzufuhren,  zeigen  die  grossen  Vorder- 
hornzellen  eine  eigentiimliche  Anordnung  der  Korperchen,  welche  namentlich 
am  Rand  der  Zelle  deutlich  parallel  und  nach  den  Fortsiitzen  hin  gericlitet 
sind.  In  den  Spinalganglienzellen  erscheinen  sie  im  allgemeinen  in 
Form  kleiner  rundlicher  Kornchen,  welche  in  der  Regel  die  Gegend  des  Kerns, 
sowie  die  Kandpartien  der  Zelle  freilassen.  Von  den  Farbstoffen,  welche  be- 
sonders  zu  der  Darstellung  des  Tigroid  geeignet  sind,  nenne  ich  Ihnen  neben 
dem  von  Nissl  zunachst  in  Anwendung  gezogenen  Fuchsin,  Magenta 
und  Methylenblau,  noch  Neutralrot  und  Muscarin. 

In  ein  und  derselben  Zellgattung  zeigt  das  Tigroid  sich  bald  dichtcr, 
bald  lockerer  zusammengelagert ,  Verschiedenheiten ,  welche  wahrschcin- 
lich  auf  verschiedene  Zustiinde  zu  beziehen  sind,  in  welchen  die  Zelle  zur 
Zeit  der  Fixation  sich  befunden  hatte.    Nissl  bezcichnet  Zellcn  mit  sehr 


Fig.  44. 
Schema  des  Kern- 
baues 

Das  C  h  r  o  m  a  t  i  n  rot  ge- 
farbt,  in  Form  von  Faden 
und  Granulis  dem  Linin- 
geriist  und  der  Kern- 
mcinbran  angelagert. 
Das  Liningeriist 
scliwarz.  In  der  Mitte 
des  Kerns  ein  ebenfalls 
rot  gefiirbter ,  runder 
N  n  k  1  e  o  1  u  s.  —  Kcrn- 
saft  ungefiirbt. 
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dicht  gelagerten  fiirbbaren  Korpern  als  pyknomorph,  solche  mit  weiter 
auseinanderstehenden  Korpern  dieser  Art  als  apy kn o m o r p h.  Endlich 
finden  auch  in  norrnalen  Teilen  sich  immer  vereinzelt  oder  in  grosserer  Zahl 
Ganglienzellen,  in  welchen  die  gefarbte  Substanz  so  dicht  zusammenliegt,  dass 
die  Zelle  ein  fast  ho  mo  genes  Aussehen  erhalt  (chromophyle  Zellen);  hier 
handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  Kunstprodukte,  welehe  durch  die 
Fixierung  hervorgerufen  worden  sind.  Da  solche  chromatophyle  Zellen  mit 
ati'ophischen  Elementen  grosse  Ahnliehkeit  haben  konnen,  so  ist  das  Vor- 
kommen  derselben  wokl  zu  beachten. 

Der  Achsencylinderf ortsatz,  von  dem  wir  schon  erwahnt  haben, 
dass  er  von  den  genannten  Einlagerungen  stets  frei  bleibt,  entspringt  von 
einer  leichten  Erhebung  des  Zellrandes;  gegen  diesen  Ursprungshiigel  zu 
lassen  die  Korperchen  einen  kleinen  Raum  frei,  welcher  von  innen  her  halb- 
mondformig  begrenzt  wird,  so  dass  derselbe  als  hellere  Stelle  konvex  in  das 
Innere  der  Zelle  hinein  vorspringt;  ferner  erscheint  diese  Stelle  durch  feine 
gegen  den  Neuriten  zu  konvergierende  Linien  leicht  gestreift. 

Wie  aus  dem  bisher  Gesagten  hervorgeht,  ist  das  Tigroid,  wie  wir 
die  Substanz  im  folgenden  meist  bezeichnen  werden ,  dadurch  ausgezeicknet, 
dass  es,  bestimmte  Fixierungsmethoden  vorausgesetzt,  durch  gewisse  Farbstoffe 
intensiv  tingiert  wird.  Nun  sind  aber  diese  Farbenreaktionen  keine  Reak- 
tionen  im  cbemischen  Sinne,  und  wir  sind  daher  auch  ausser  stande,  aus 
ihrem  Auftreten  etwas  genaueres  fiber  die  chemische  Natur  der  fi-aglichen 
Substanz  zu  erschliessen ;  ja  es  wird  sogar  von  manchen  Forschern  bezweifelt, 
ob  wir  es  bei  jenen  Korperchen  wirklich  mit  praf ormierten ,  schon  in  der 
lebenden  Zelle  vorhandenen  Gebilden  zu  thun  haben.  Held  giebt  an,  dass 
er  in  der  ganz  frischen  Zelle  die  Nisslschen  Korperchen  niemals 
wahrnehmen  konnte  irnd  sieht  in  ihnen  Stoffe  (Nucleoalbumine) ,  welche  ur- 
sprunglich  in  der  alkalischen  oder  neutralen  Zellmasse  gelost  sind,  jedoch 
ausfallen,  sowie  die  Zelle  nach  clem  Tode  eine  saure  Reaktion  angenommen 
hat,  oder  wenn  bei  der  Fixierung  die  sich  zusammensetzenden  Substanzen 
getrennt,  entmischt  und  zur  Gerinnung  gebracht  werden.  Mag  nun  aber 
das  Tigroid  innerhalb  der  lebenden  Zelle  in  ahnlicher  Form  vorhanden  sein, 
wie  wir  es  an  unseren  Priiparaten  wahrnehmen,  oder  sich  in  fliissigem  oder 
halbfliissigem  Zustande  befinden  und  erst  bei  der  Fixation  als  Geriimungs- 
produkt  ausfallen,  jedenfalls  haben  wir  es  mit  einer  eigentihnlichen ,  fur  die 
Nervenzelle  bedeutungsvollen  Substanz  zu  thun.  Freilich  sind  wir  auch  iiber 
die  Art  dieser  Bedeutung  keineswegs  sicher  unterrichtet,  und  es  bestehen 
daruber  die  verschiedensten  Meinungen.  AViihrend  die  einen  Autoren  in  der 
Tigroidsubstanz  die  Kraf  tquelle  der  Nervenzelle  sehen  und  demnach  dieselbe 
auch  als  Kinetoplasma  bezeichnen,  fassen  andere  dieselbe  als  Neuro- 
p  las  ma,  d.  h.  nichtdifferenziertes  Protoplasma  der  Zelle  auf,  welches  dem 
Sarkoplasma  der  Muskelfasern  analog  zu  setzen  sei;   wieder  andere  sehen 
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in  dem  Tigroid  nur  Reservestof  fe,  Ntihrsubstanzen  der  Zelle,  deren 
Mengc  und  Anordnung  jo  nacli  dem  Thiitigkeitszustand  der  letzteren  schwanke. 

Gerade  fur  diesc  Fragen  wird  uns  spiiter  das  Verhalten  der  Ganglien- 
zellen  unter  pathologischen  Verhtiltnissen  manche  interessante  Hinweise 
ergeben,  auf  die  wir  jetzt  noch  nicht  eingehen  konncn.  Einen  Punkt  miissen 
wir  aber  jetzt  schon  hervorliebon.  Sicher  ist,  dass  dieses  Tigroid,  so  sehr 
es  auch  bei  bestimmter  Tinktion  den  anderen  Zellsubstanzen  gegeniiber  her- 
vortritt,  dennoch  nicht  der  hauptsiichlichste,  jedenfalls  nicht  der 
der  Leitung  der  Nervenerregung  dienende  Bestandteil  der 
Zelle  ist.  Die  spezifische  Funktion  der  Nervenzelle  fallt  vielmehr  der 
iibrigen  Substanz  des  Zellkorpers  zu,  welchc  ebenfalls  mit  verschiedenen 
Nanicn,  als  Grundsubstan  z,  Zwisehensubstanz,  nicht  geformte 
Substanz,  achromatische  Substanz  des  Zellkorpers,  Trophoplasma, 
Spongioplasma,  Cy  tospongiu  m  u.  s.  f.  bezeichnet  wordcn  ist.  Uber 
den  feineren  Bau  derselben  sind  aber  bis  in 
unsere  Zeit  hinein  und  auch  jetzt  noch  die 
Anschauungen  geteilt. 

Schon  fruhzeitig  fand  man  in  den  Ganglien- 
zellen  eine  streifige  Zeichnung  und 
deutete  dieselbe  dahin,  dass  in  der  Grund- 
substanz  der  Zelle  Fibrillen  eingelagert 
seien,  welche  von  den  Fortsiitzen  her  in  den 
Zellkorper  eintreten  und  von  diesem  aus 
wieder  in  andere  Auslaufer  und  die  Nerven- 
bahnen  gelangen.  Da  an  normalen  Zellen 
die  Grundsubstanz  mehr  oder  weniger  von 
den  Tigroidkorperchen  verdeckt  wird,  so 
suchten  manche  Untersucher  die  Struktur  des 
Zellkorpers  an  solchen  Zellen  zu  eruieren, 
welche  unter  pathologischen  Einwirkungen 
ihr  Tigroid  verloren  hatten;  man  fand  an 
solchen  Zellen  eine  faserig-netzige  Stiuktur 
mit  Knotenpunkten  in  ihrem  Maschenwerk ; 
doch  sind  diese  Beobachtungen  deswegen  nicht  einwandsfrei,  weil  es  sich 
eben  bier  nicht  uin  vollkommen  intakte  Zellen  handelt  und  man  nicht  sicher 
ist,  ob  nicht  auch  die  Grundsubstanz  schon  Veranderungen  erlitten  hat. 

Neuere  Untersuchungen,  welche  von  Held  an  sehr  diinnen  Schnitten 
angestellt  worden  sind,  ergaben  zwar  auch  eine  Liingsstreifung,  im  Zellkorper 
sowohl  me  in  den  Achsencylindern ;  daneben  zeigten  sich  aber  Querwande 
zwischen  den  Liingsstreifen,  so  dass  ein  aus  Langsscheidewiinden  und  Quer- 
wiinden  bestehendes  Wabenwerk  zu  stande  kommt,  das  Held  als  Produkt 
der  Fixation  deutet,  wie  man  ja  ahnliche  Strukturen  auch  an  anderen 
Zellen  durch  Fixationsmittel  hervorzurufen  im  stande  ist.    In  den  Knoten- 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomio  des  HUckonniarks.  5 


Fig.  45. 

Spinalganglienzelle  vom  Hund  bei 
Arsen vergiftung (nach  Marinesco); 
Schwund  der  Nisslsehen  Korper- 
chen  ruit  Erbaltcnsein  des  Spongio- 
plasmas. 
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Fig.  46. 

Von  einer  Vorderhornzelle  aus  dern  Luinbalinark  voni 
Rind  entspringender  Aehsencylinderfortsatz.  (Nach  Held ; 
Erythrosin-Methylenblau.) 


punkten  dieses  Wabenwerks  fand  Held  weiterbin  feine,  iarbbare  Kornehen 
eingelagert,  die  er  als  N  euro  somen  bezeichnet;  sie  sind  es,  welcke  dem  Ur- 
sprungskegel  des  Achsencylinders  seine  auffallende  konvergierende  Streifung 
verleihen.    Andere  Autoren  (Lenhossek)  fanden  in  dor  Grundsubstanz  der 

Ganglienzelle  nur  eine  kor- 
nige  oder  kornig  -  wabige 
Struktur. 

Da   wir   nun  weder 
iiber   die  Form,    wie  das 
Tigroid   in   die  lebende 
Zelle  eingelagert  ist,  nock 
iiber  die  Bescbaffenbeit  der 
Grundsubstanz  derselben 
ubereiustimmen.de  Beobach- 
tungen  besitzen,  so  konnen 
wir  uns  auch  iiber  das  gegeu- 
seitige  Lageverhaltnis  beider 
Substanzen  vorlaufig  nocb 
keine  genauere  Vorstellung  bilden;  aber  selbst  fur  die  fixierte  Zelle  ist 
dieses  Verhaltnis  nocb  nicbt  ganz  klargelegt.    Wahreud  uach  den  einen  die 
Tigroidkorpercben   einfacb    in   den   von   der   Grundsubstanz  freibleibenden 

Zwiscbenraumen  gelegen  sind,  die  auf  Tigroid 
gefiirbte  Zelle  also  gleicbsam  das  Negativ 
ibrer  wirklicken  Struktur  giebt,  bestebt  naeb 
anderen  eine  nabere  Lagebeziebung  in  der 
Art,  dass  das  Tigroid  an  Faden,  resp.  Tra- 
bekeln  unci  insbesondere  den  Knotenpunkten 
der  Grundsubstanz  baftet,  welcbe  von  ibm 
iiberzogen  oder  gleicbsam  inkrustiert  seien, 
abnlich  wie  das  Cbromatm  der  Zellkerne  den 
Lininfaden  derselben  angelagert  ist. 

Nacb  den  Untersucbungen  von  Held 
stellen  ferner  die  Tigroidscbollen  keine  kom- 
pakten  Gebilde  dar,  sondern  sind  selbst  wieder 
aus  feinsten  Kornehen  zusammengesetzt 
(Fig.  46),  welcbe  durcb  eine  gerinuselartige 
Substanz  verbunden  werden ;  ebenso  sind  aucb 
die  einzelnen  Tigroidkorpercben  nicbt  scbarf 
umschriebene  Gebilde,  sondern  sen  den  nacb  alien  Seiten  bin  Fortsiitze  aus, 
welcbe  die  Trabekel  der  Grundsubstanz  nocb  iiber  eine  grossere  Strecke  bin 
iiberzieben. 

Zum  Scblusse  babe  icb  Ibnen  nocb  eine  Substanz  zu  erwahnen,  welche 
in  vielen  Ganglienzellen,  besonders  solcben  des  menscblicben  Korpcrs,  in  mebr 


Fig.  47. 

Spinalganglienzelle  vom  Mensehen. 
(Nach  Lenhossek.) 

a  Pigment.   Links  oten  der  Achsen- 
cylinderfortsatz   rait  dem  Ursprungs- 
liilgel. 
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Fig.  48. 

Vorderhornzelle  mit  reichlichem 
Pigment.  Neutrulrotfiirbung. 

(if*.) 


oder  weniger  reichlicher  Menge  vorkommt  und  untcr  Umstiinden  eine  wesent- 
liche  Zunahme  erfahren  kanii ;  es  ist  dies  ein  meist  hellgrau  gefiirbtcs 
Pigment,  welches  in  der  Regel  in  Kcirnchengruppen  verschiedener  Grosse 
angeordnet  ist.  Bloss  an  inanchen  Stellen,  z.  B.  an  den  Nervcnzellen  der 
Substantia  nigra  des  Hirnschenkels  sowie  im 
Locus  coeruleus  zeigen  die  Kornchen  eine 
dunklere,  schwsirzliche  Farbe.  Das  Pigment 
entsteht  in  den  einzelnen  Ganglienzellarten  zu 
verschiedenen  Zeiten;  in  den  Spinalganglienzcllen 
findet  es  sich  vom  6.  Lebensjahr  ab,  etwas 
spiiter  tritt  es  in  den  Zellen  des  Riickenmarks 
selbst  auf.  Fur  gewohnlich  findet  das  Pigment 
sich  nicht  gleichmassig  in  der  Zelle  verteilt, 
sondern  an  der  Basis  eines  Protoplasmafortsatzes 
angeordnet;  an  der  Stelle,  wo  das  Pigment  ein- 
gelagert  ist,  fehlen  die  Tigroidschollen.  Die 
Pigmentkorner  zeigen  eine  grosse  Verwandtschaft 
zu  Osmiumsaure,  welche  von  ilinen  leicht  redu- 
ziert  wird,  so  dass.sie,  ahnlich  wie  ebenso  be- 
handelte  Fetttropfchen,  eine  dunkelschwarze  Farbe  crhalten;  man  ver- 
mutet  daher,  dass  man  es  bei  dem  Pigment  der  Nervenzellen  mit  fettartigen 
Korpern  zu  thun  hat;  doch  ist  genaueres  iiber  diesen  Zusammenbang  nicht 
bekannt;  jedenfalls  ist  das  Pigment  durch  Alhohol 
oder  Ather  nicht  extrahierbar,  stellt  also  keinesfalls 
schlechthin  gewohnliches  Fett  dar. 

AVas  das  Lageverhiiltnis  der  Ganglienzellen  zum 
iibrigen  Gewebe  betrifft,  so  sei  schliesslich  noch 
bemerkt,  dass  dieselben  in  Hohlraumen  des  letz- 
teren,  sog.  pericelluliiren  Raumen,  eingeschlossen 
sind,  die  gelegentlich  auch  Endothelkerne  in 
ihrer  Wand  erkennen  lassen.  Diese  pericelluliiren 
Riiume  hangen  mit  den  die  Gefiisse  umgebenden 
Lymphraumen  des  Centralnervensystems  zusammen, 
ein  Verhaltnis,  auf  welches  wit  spiiter  noch  ge- 
nauer  zuruckkommen  werden.  Die  Spinalganglien- 
zellen  sind  von  einer  bindegewebigen  Kapsel  um- 
geben,  welche  nach  aussen  mit  der  bindegewebigen 
Zwischensubstanz  der  Spinalganglien  im  Zusammen- 
hange  steht  und  innen  ebenfalls  endothelartige  Zellen  tragt. 

Es  geht  aus  den  angefuhrten,  sich  grossenteils  widersprcchenden  An- 
gaben  zur  Geniige  hervor,  dass  wir  gegenwiirtig  ausser  stande  sind,  auf  die 
Frage  nach  der  Struktur  der  Ganglienzellen  eine  Beantwortung  zu  geben, 
welche  alien  Anforderungen  gerecht  wird.    Sichcr  ist  aber  jedenfalls  so  viel- 

5* 


Fig.  49. 

Perivnsculiire  und  periccllu- 
liire  Lymphr&ume.  (Nach 
Obersteiner.) 

a  Kapillargefiiss  in  einem  pori- 
vaskuliiren  Lymphraum,  der 
poricolluliirc  Kaum  der  Zelle  b 
geht  dirokt  in  jenen  Ubor;  im 
pericelluliiren  Raum  (c)  zwoi 
Lymphkorperchen. 


68 


Vorlesuiig  III.    Allgemeines  iiber  die  JJervenzellen  etc. 


dass  die  Leitung  der  Nervenerregung  nichfc  in  dem  Tigroid,  sondern  der 
iibrigcn  Zellsubstanz  vor  sich  geht.  Fasst  man  die  letztero  als  gleichmassig, 
so  zu  sagen  strukturlos  auf,  so  wiirde  die  Leitung  eben  dieser  gleichmiissigen 
Substanz  zukommen;  nimmt  man  eine  faserige,  netzige  oder  wabige  Struktur 
der  Zelle  an,  so  muss  man  zwei  Substanzen  voraussetzen,  eine  welche  eben 
jenes  fiidige  oder  netzige  Geriist  bildet  und  eine  andere,  wahrscheinlich  fliissige, 
die  in  den  Zwischenraumen  derselben  verteilt  ist,  und  welche  man  als 
Hyaloplasma  bezeichnet  bat;  dann  erhebt  sicb  die  weitere  Frage,  ob  die 
Leitung  in  der  Geriistsubstanz  oder  in  jenem  Hyaloplasma  vor  sicb  geht. 

Audi  in  dieser  Beziehung  baben  die  neuen,  scbon  in  der  lctzten  Vor- 
lesung  erwahnten  Untersucbungen  die  Sacblage  wesentlich  gekliirt,  und  es 
scbeint  thatsachlich,  als  ob  durch  diese  Arbeiten  die  Frage  nacb  dem  Bau  der 
Grundsubstanz  ihrer  definitiven  Losung  entgegengefuhrt  wiirde.  Es  gelang 
den  genannten  Autoren,  nicht  bloss  an  denAchsen- 
cylindern  peripberer  Nerven,  woriiber  scbon  von 
friiber  her  iihnliche  Beobacbtungen  vorliegen,  sondern 
aucb  in  den  Ganglienzellen  selbst  feinste 
Fibrillen  darzustellen,  welche  zwischen  den  Nissl- 
schenKorperchen  hmziehen.  .Zum  Teil  gehen  sie 
von  den  Dendriten  in  den  Neuriten,  zum  Teil  aber 
treten  sie  aucb  von  einem  der  ersteren  in  einen  anderen 
Dendriten  iiber. 

Freilich  eriibrigt  noch  der  strikte  Nachweis  da- 
fur,  dass  diese  Fibrillen  thatsachlich  das  die  Er- 
regungen  leitende  Element  der  Zelle  sind;  einige 
Autoren  lassen  aucb  jetzt  noch  die  Mogbchkeit  offen, 
dass  die  Leitung  innerhalb  der  interf ibrillar en 
Substanz,  dem  Hyaloplasma  vor  sich  gehe  und 
die  Fibrillen  nur  als  erne  Art  von  Geriistsubstanz  zu  betrachten  seien. 

Auf  die  weiteren  Konsequenzen,  welche  die  neuesten  Forschungen  fur 
unsere  allgemeine  Auffassmig  vom  Aufbau  des  Nervensystems  vielleicht  haben 
werden,  sind  wir  schon  in  der  vorigen  Vorlesung  eingegangen. 

Gehen  wir  nunmehr  zu  den  pathologischen  Veranderungen  der 
Ganglienzellen  iiber.  Die  Litteratur  iiber  dieses  Gebiet  ist  verhaltnismiissig 
jung,  sie  schliesst  sich  eigentlich  erst  an  die  Untersucbungen  N  i  s  s  1  s  an, 
durch  welche  wir  wenigstens  einen  Bestandteil  des  Ganglienzellenkorpers, 
das  Tigroid  naher  kennen  gelernt  haben.  Was  an  iilteren  Angaben  iiber 
Strukturveriinderungen  von  Nervenzellen  vorhegt,  ist  meist  mit  ganz  un- 
geniigenden  Methoden  ausgeftihrt  und  fast  nur  in  soweit  brauchbar,  als  es 
sich  um  ganz  grobe  Veranderungen  des  Zellkorpers  handelt. 

Die  Veranderungen,  welche  sich  mit  der  N  i  s  s  1  schen  Methode  an  den 
Ganglienzellen  nachweisen  lassen,  beziehen  sich  im  wesentlichen  auf  das  Ver- 
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halten  des  Tigroids,  und  iiussern  sich  toils  in  einer  vom  gewiihnlichen 
Bild  der  Nervenzelle  abweichenden  Anordnung  und  Verteilung  dor  Tigroid- 
Bubstanz  teils  in  quantitative!-  Abnnhmo  derselbon.  So  erscheint  das  Tigroid 
in  gewissen  Fallon  nicht  niohr,  wic  normal,  in  Form  von  Schollen  oder 
Granulis,  sondem  in  einer  grossen  Menge  iiusserst  feiner  Kornchen, 
walohe  diffus  fiber  don  Zellkorper  verteilt  sind.  Die  sonst  zu  kompakteren 
Schollen  zusammengolagerten  Partikel  haben  sich  gleichsam  in  fcinkorniger 
Form  fiber  den  Zellkorper  verteilt;  schon  in  den  Anfangsstadien  des  Prozesses, 
wo  die  Tigroidsehollen  noch  als  solche  erkennbar  sind,  fallen  sie  durch  eine 
blassere  Fiirbung  und  unscharfe  Begrcnzung  auf;  es  macht  den  Eindruck 
als  ob  sie  an  ihrem  Randc  eine  Abbrockelung  feinster  Kornchen,  in  der 
Mitte  eine  Dissolution  und  Rarefikation  crfi'ihren,  so  dass  sie  aussen  wie  an- 
senasrt,  in  der  Mitte  von  helleren  Stellen  durchsetzt  erscheinen  und  schliess- 
lich  in  kleine  Teilchen  zerstieben.  In  ausgebildeten  Fallen  der  Art  zeigt 
sich  schliesslich  der  gauze  Zellkorper  rait  feinsten  Kornchen  besiiet  (Fig.  51). 
Unter  Umstanden  beschrankt  der  Prozess  sich  auf  einen  grosseren  oder 
kleineren  Teil  der  Zelle,  wiihrend  der  iibrige  Zellkorper  nocli  relativ  normale 
Struktur  aufweist  (Fig.  51,  b  u.  d).  Man  bezeichnet  dieses  Bild  der  Zellverande- 
rung  auch  als  feinkornige  Umwandlung  des  Tigroids. 

In  selteneren  Fallen  erscheinen  umgekehrt  die  Nisslschen  Korper- 
chen  vergrossert,  wie  geschwellt  und  auf  Kosten  der  Zwischensubstanz 
einander  geniihert;  notwendig  muss  dann  die  Zelle  auch  im  ganzen  eine 
dunklere  Tinktion  aufweisen  (Fig.  52).  In  wieder  anderen  Fallen  zeigen  die 
Tigroidsehollen  hochgradige  Veranderungen  ihrer  Anordnung,  sind  unregel- 
massig  durch  einander  gelagert,  mit  einander  verschmolzen  und  bilden  ganz 
unregelmiissige  Figuren,  wiihrend  sie  anderseits  auch  oft  schon  am  Rande  eine 
Abbrockelung  erfahren  und  zu  feineren  Kornchen  zerf alien,  em  Teil  der 
Zelle  auch  schon  ganz  von  Tigroid  entblosst  sein  kann  (Fig.  53). 

In  vielen  Fallen  mindestens  fiihren  diesc;  Veranderungen  schliesslich  zu 
einer  volligen  Auflosung  des  Tigroids  und  Schwinden  desselben  aus  der 
Zelle,  wodurch  die  letztere  die  starke  Tinktionsfsihigkeit  fiir  die  oben  ge- 
nannten  Farbstoffe  verliert  und  bei  Anwendung  derselben  1  als  blasser  Korper 
hervortritt  (Fig.  51,  e).  Man  hat  daher  den  ganzen  Vorgang  mit  einem 
einheitlichen  Namen  als  „Chromatolyse"  zusammengefasst.  Indessen  lassen 
sich  gegen  diese  Bezeichnung  mit  dem  gleichen  Rcchte  die  Einwiinde  er- 
heben,  welche  gegen  die  Bezeichnung  des  Tigroids  als  „  Chroma  tin" 
oder  „chromatische  Substanz"  geltend  gemacht  werden;  wie  der  Name 
„Chromatin",  so  ist  auch  die  Bezeichnung  „ Chromatolyse"  schon 
seit  langer  Zeit  in  der  pathologischen  Histologic  vergeben  und  zwar  fur 
eine  bestimmte  Veranderung  des  Kernes,  und  wir  miissen  uns  daher, 
wenn  wir  von  „Chromatolyse"  sprechen,  immer  gegen wtirtig  halten,  ob  da- 
mit  eine  bestimmte  Veranderung  im  Kerne  (Verschwinden  des  Kern- 
Chromatin  unter  verschiedenartigen  Umlagerungen  desselben)  oder  das  Ver- 
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Fig.  51. 

Vorderhoruzellen  in  verschiedenen  Stsidien  der  Tigrolyse.    (FHrbung  mit  Neutralrot;  -{-.) 

Boi  a  und  c  nur  am  Rand  noch  einigo  Tigroidschollen,  boi  a  links  Pigment,  b  und  d  centrale  Tigrolyse, 
boi  b  rochts  Pigment,    e  Zello  in  totaler  Tigrolyse 
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schwinden  des  Tigroids  aus  de'm  Korper  der  Ganglienzcllen  gemeint  ist, 

zwei  Prozesse,  welche  nicht  das  Mindeste  mit  cinander  zu  thun  haben;  es  ist 

daher  sehr  zu  bedauern,  dass  der 

Name  Gbromatolyse  fiir  die  ge- 

naiiute  ZeUveranderung  scbon  so 

allgeniein  in  der  Neuropathologie  " 

eingebiirgert  ist;  besser  ware  es  ;  1  ./C.^y.     ^    '  vih?; 

jedenfalls,  statt  desselben  die  von  . 

anderen  Autoren  vorgeschlagene, 

von  Tigroid  abgeleitete  Bezeich- 

nung   Tigrolyse  anzuwenden, 

was  wir  im  folgenden  aucb  thun  52 

wollen.      Das    Zustandekommen     _  :  ,        „      ,  _  ... 

Vorderhornzelle  nachTetanustoximnjektion.  (Nach 
einer  solchen  Tigrolyse  liisst,  Goldscheidcr  und  Flatau.) 

wie  wir  spater  noch  ausfiibrlicber 

darthun  werden,  noch  nicht  obne  weiteres  auf  eine  tiefgreifende  Lasion  der 
ganzen  Zelle,  d.  h.  auch  ihrer  nach  Nissl  nicht  farbbaren  Grundsubstanz, 
schliessen.    Sie  kann  ausserdem,  wie  wh-  schon  erwahnten,  auf  einen  Teil 


c 

Fig.  53. 

Vorderhornzcllen  mit  unresjeliniissiger  Anordnung  des  Tigroids;  zum  Teil  ist  dnsselbe  nctz- 
fOrmig  angeordnet  (c),  znm  Teil  zu  grosseren  Schollen  zusammengeflossen.  Bei  d  peripheric 

Tigrolyse.  (Neutralrot; 
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des  Zellkorpers,  etwa  die  Bandpartien  desselben  oder  die  Gegend  des  Kerns 
boschrilnkt  gefunden  werden  und  wird  dann  als  partielle,  und  zwar  peri- 
phere  oder  centrale  Tigrolyso  bezeichnet  (Fig.  51,  l>  u.  d  u.  Fig.  53,  <l). 

Eingreifender  als  die  Tigrolyse  sind  solche  Prozesse  an  den  Ganglien- 
zellen,  welche  sicli  nicht  auf  die  Alteration  des  Tigroids  beschranken,  sondern 
die  ganze  Zelle  in  alien  Bestandteilen  ihrer  Zellkorper  und  schliesslich  auch 
den  Kern  betreffen.  Man  bezeichnet  als  Pyknose  der  Zelle  einen  Zustand 
von  Verdichtung  ihren  Substanz,  wclcher  sich  in  Verkleinerung  und 
Schmmpfung  des  Zellkorpers,  abnorm  starker  und  gleichmassiger  Tingier- 
barkeit  desselben,  neben  analoger  Verilnderung  auch  des  Kerns  aussert. 
Die  dunkle  Fiirbung,  welclie  solcbe  Zellen  mit  sehr  vielen  Farbstoffen  an- 


Fig.  54. 

Zellen  im  Zustande  der  Pyknose.    Neiitralrot.    (6J-.)    (Alte  Poliomyelitis  anterior.) 


nebmen,  ruhrt  zum  grossen  Teil  davon  ber,  dass  nicht  bloss  das  Tigroid, 
sondern  auch  die  Z wischensubstanz  starker  farbbar  wird  und  mit  dem 
ersteren  verschmilzt,  so  dass  beide  schliesslich  nicht  mehr  auseinander  ge- 
halten  werden  konnen  (Fig.  54).  Auch  schon  im  ungefarbten  Zustand 
tritt  die  verdichtete  Zelle  durch  ihr  scholliges,  homogenes  und  auff alien  d 
gliinzendes  Aussehen  bervror.  Der  Kern  farbt  sich  gleichfalls  intensiver,  erscheint 
kleiner  und  dunkler,  zackig  oder  zerkluftet  und  verschmilzt  scliliesslich  voll- 
kommen  mit  dem  homogenisierten  Zellkorper  zu  einem  Ganzen.  Die  Fort- 
siitze  der  Zelle  lassen  sich  infolge  ihrer  intensiven  Farbung  weiter  als  sonst 
verfolgen,  so  dass  die  Zellen  ofters  an  die  Bilder  erinnern,  wie  man  sie  mit 
den  Silbermethoden  erhalt.  Mit  fortschreitender  Verdichtung  wird  die  Zelle 
immer  kleiner  und  unregelmiissiger,  ihre  Konturen  immer  scbarfer  und 
zackiger;  schliesslich  sehrumpft  sie  zu  einem  unregelmiissigen  Korper  zusammen, 
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dessen  Fortsiitze  abgefallen  and  zu  Grunde  gegangon  sind,  oder  erleidet  auch 
selbst  eine  Zerkliiftung  in  schollige  Triiinmer  und  klcinere,  kcirnerartige  Massen 
(Fig.  54,  c).  An  dor  ganzen  verdicliteten  Zelle  oder  ihren  scholligen  Hber- 
resten  nimmt  schliesslich  die  Fiirbbarkeit  wieder  mehr  und  incbr  ab,  so  dass 
nur  gliinzende,  hollo,  glasscherbenartige  Massen  als  Restc  zurfickbleiben, 
welehe  je  einer  Zelle  oder  Zerfallsprodukton  einer  solchen  entsprechen.  Auch 
dieser  Prozess  kommt  sowohl  gleichmassig  liber  die  Zelle  ausgebreitct  wie  auch 
in  der  Form  vor,  dass  er  zuniichst  nur  einen  Toil  derselben  und  von  da  aus 
erst  don  ubrigen  Zellkorper  ergreift  (Fig.  54,  J>). 

Einen  gewissen  Gegensatz  zu  der  eben  bescbriebenen  Veriinderung  bildet 
ein  Zustand,  welcher  mit  einem  vermehrten  Turgor  der  Zelle  einhergeht, 
und  zu  einer  Volums- 
vermehrung  derselben 
fuhxt,  welche  unter  Um- 
stiinden  selbst  das  mehr- 
fache  des  gewohnlichcn 
Zellumfanges  betragen 
kann.  Infolge  ihrer 
Schwellung  erscheint  die 
Zelle  dabei  mehr  oder 
weniger  abgeriuidet,  wie 
geblaht;  die  zwischen  den 
einzelnen  Zellfortsatzen 
befindlichen  Abschnitte 
der  Zellkontui-en  erschei- 
n en  dann  nicht  mehr,  wie 
in  der  Norm,  konkav  ein- 
gezogen,  sondern  sprin- 
gen  unigekehrt  konvex 
nach  aussen  zu  vor  (Fig.  55).  Auch  die  Protoplasmafortsiitzo  nehmen  mehr 
oder  minder  an  der  Verdickung  teil,  werden  breiter,  sehr  blass  und  weniger 
scharf  begrenzt.  Durch  die  Schwellung  des  Zellkorpers  erscheinen  sie  ofters 
etwas  verkiirzt,  gleichsam  mehr  oder  weniger  in  denselben  mit  einbezogen. 

Manchmal  kommen  durch  die  Schwellung  der  Zellen  Bilder  zu  stande, 
welche  zu  einer  Verwechselung  mit  einer  peripher  beginnenden  Tigrolyse 
Veranlassung  geben  konnen,  indem  die  Randpartien  vollkommen  von  Tigroid 
entblosst  erscheinen  (Fig.  56);  man  kann  aber,  wenn  man  solche  Zellen 
mit  normalen  Elementen  der  namliohen  Ail  vergleicht,  leicht  erkennen,  dass 
nur  der  iiussere  Unifang  des  Zellkorpers  vergrossert  ist,  die  Riinder  des- 
selben  auseinander  geriickt  sind,  das  Tigroid  dagegen  in  der  gleichen 
Anordnung  und  Ausdehnung  um  den  Kern  herum,  wie  in  der  Norm 
vorhanden  ist,  so  dass  also  die  Zelle  nur  durch  Schwellung  aufgetrieben, 
das  Tigroid  aber  wie  an  seinem  alten  Platz  fixiert  erscheint  (Fig.  56).  In 


Fi.tr.  55. 


Vordeihoruzelle  im  Zustand  der  Tigrolyse  und  homogenen 
Schwellung. 

(Aus  einem  Kauinclienriickenmark  nach  Commotio  spinalis.  Nach 
einem  Praparat  von  Dr.  H.  Gudden.) 
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vielen  Fallen  gelit  aber  audi  mit  dem  Zustand  der  Schwellung  wirklick  eine 
Alteration  des  Tigroids  unci  zwar  in  erster  Linie  eine  feinkornige  Umwandlung 
desselben  einher,  und  dann  erhalt  der  Zellkorper  neben  dem  Merknial  der  Schwel- 
lung audi  nock  ein  triibes  oder  fast  homogenes  Ausseben  (Fig.  55  u.  57,  h), 
welches  dazu  gefiihrt  hat,  den  ganzen  Zustand  als  „homogene  Schwellung" 
der  Zelle  oder  „triibe  Scbwellung"  derselben  zu  bezeichnen  und  der  so- 
genannten  triiben  Schwellung  zu  vergleichen,  welche  als  hiiufige  Ernahrungs- 
storung  an  Parenchymzellen  vieler  anderer  Organe  wie  auch  an  Muskelfasern 

vorkommt.  Jedoch  sind  wir  iiber  die  Veranderung 
in  beiden  Fallen  noch  viel  zu  wenig  orientiert,  urn 
in  dieser  Richtung  irgend  etwas  Bestimmtes  aus- 
sagen  zu  konnen. 

Ein  ungemein  haufiger,  in  seiner  Bedeutung 
aber  noch.  zweifelhafter  Befund  an  Ganglienzellen 
besteht  in  dem  Vorkommen  von  Vakuolen,  d.  h. 
scharf  umschriebenen ,  hellen  Stellen,  welche  sich 
wie  Blaschen  in  dem  sonst  dunkler  gefarbten 
Zellkorper  ausnehmen  (Fig.  57);  in  hochgradigen 
Fallen  erscheint  dann  derselbe  von  rundlichen  Hohl- 
raumen  durchsetzt  und  kann  selbst  ein  bienen- 
wabenartiges  Aussehen  bekommen  (Fig.  58);  sitzen 
die  Vakuolen  besonders  am  Rand  der  Zelle,  so 
erhalt  dieselbe  ein  eigentiimlich  gefranztes  oder 
gezacktes  Ausseben.  Wahrscheinlich  kommen  die 
Vakuolen  in  sehr  verschiedener  Weise  zu  stande. 
Es  ist  einmal  moglich,  dass  es  sicb  urn  Ent- 
misckungsvorgange  bandelt,  wobei  vorber  ge- 
loste  Stoffe  in  Tropfenform  ausgescbieden  werden; 
zum  Teil  ist  wohl  die  Bildung  der  Hohlriiume  auf 
die  Wirkung  unserer  Reagentien  zuruckzufubren. 
Insbesondere  in  Fallen,  wo  ein  starker  Turgor  der 
Zelle  vorhanden  war,  erscheint  es  begreiflicb,  dass 
durch  die  schrumpfende  Wirkung  der  Fixation  s- 
mittel  eine  Vakuolenbildung  eintritt.  Zum  Teil 
handelt  es  sich  aber  wobl  aucb  urn  eine  Desorganisation  der  Zelle, 
welche  unter  dem  Einflusse  von  kadaverosen  Veranderungen  auftritt;  in 
anderen  Fallen  ist  die  Liickenbildung  darauf  zuriickzuf tibren ,  dass  durch 
unsere  Behandlungsmethoden  Stoffe  aus  der  Zelle  extrahiert  werden;  in  dieser 
Weise  entsteben  z.  B.  die  Fettliicken,  denen  wir  ja  aucb  bei  Zellen 
mancher  anderer  Organe  biiufig  begegnen ;  vielleicht  werden  audi  noch  andere 
Stoffe,  z.  B.  kolloidartige  Massen,  in  Trorjfenform  ausgescbieden  und  er- 
scbeinen  dann,  wenn  sie  aus  unfiirbbaren  Substanzen  bestehen,  in  Form  von 
blasigen  hellen  Stellen.   Zum  Teil  endlich  entsteben  Vakuolen  vielleicht  auch 
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Fig.  56. 
Stark    geschwellte  Vorder- 
hornzelle  aus  dern  gleichen 
Euckenmark   wie  Fig.  55, 
scheinbare  periphere 
Tigrolyse. 
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in  der  Weise,  dass  bestimmte  Bestandteile  des  Zellkiirpers,  z.  B.  Granula, 
zu  Grunde  gchen  und  durch  umschriebene  Ansammlungen  heller  Fliissigkeit 


Fig.  57. 
Vorderhornzelle  rait  Vakuolen. 
Aus  cinem  Falle  von  Konipressionsmyelitis.    (Neutralrot ) 

ersetzt  werden.    Ob  die  Vakuolisation  endlich  unter  bestimmten  Verhaltnissen 
einen   selbstandigen  Degenerationsvorgang  eigner  Art   bedeuten  kann, 
llisst   sich   zur  Zeit  noch 
nicht  angeben. 

Unter  „k6rnigem" 
oder  „molekularem  Zer- 
f all"  versteht  man  einen 
Zustand,  in  welchem  der 
Zellkorper  sich  in  eine 
grossere  Anzahl  rundlicher 
oder  unregelmiissiger  Parti- 
kel  auflost  (Fig.  59).  Jeden- 
falls  hegt  auch  hier  kein 
einheitlicher  Vorgang,  son- 
dern  ein  Endstadium  ver- 
schiedenartiger  Prozesse  vor. 
In  manchen  Fallen  handelt 
es  sich  um  einen  Ausgang 
des  oben  als  staubige 
Triibung  oder  homogene 
Schwellung  bezeichneten 
Prozesses,  in  anderen  Fallen 
wahrscheinlich  um  eine 
fettige  Degeneration, 
wobei  schliesslich  die  Zelle 
in  Fettkornchenhaufen  zcrfiillt,  An  Priiparaten,  wie  sie  gewohnlich  zur  Unter- 
suchung  von  Ganglienzellen  vcrwvndet  werden,  ist  das  Felt  nichl  mehr  nach- 


Fig.  58. 

Vorderhornzellen  vom  Kaniuchen  naoh  tempoTftrem 
Verschluss  der  Bauch-Aorta. 


Obe 
(FUrb 


n  cine  wahig-netzfurmige,  unton  oino  chromophile  Zolle. 
mug  mit  Mcthylenblau.)   Nach  Munzer  und  Wiener. 
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weisbnr,  weil  es  durch  clic  in  Anwendung  gezogencn  Reagentien  (Alkohol, 
Ather,  Chloroform  etc.)  gelost  worden  ist;  es  muss  also  das  Fett  durch  die 
frische  Untersuchung  nachgewiesen  werden,  welche  sonst  eben  gerade  am 
Centralnervensystem  nur  wenig  sichere  Resultate  zu  ergeben  pflegt  und  daher 
im  allgemeinen,  wenn  auch  mit  Unrecht,  etwas  vernacliliissigt  wird.  Auch 
das  sonst  fur  den  Fettnachweis  gebriiuchliche  Auskunfts- 
mittel,  die  Osmiumbehandlung,  liisst  bei  den  Ganglien- 
zellen  im  Stich,  da  ihr  Pigment  gleich  dem  Fett  die 
Eigenschaft  besitzt,  die  Osmiumsaure  zu  reduzieren.  Es 
ist  daher  unter  Umsttinden  am  fixierten  Praparat  schwer 
zu  entscheiden,  ob  eine  Fettansammlung  oder  eine 
Pigmentanlmufung  in  der  Zelle  vorliegt.  Im  allge- 
meinen wird  jedoch  die  Entscheidung  gelingen  durch 
langere  Behandlung  des  osmierten  Schnittes  mit  erwarm- 
tem  Xylol,  welches  wohl  das  meiste  Fett  auch  nach- 
traglich  noch  auszieht,  das  Pigment  aber  intakt  lasst. 
Als  sicher  darf  angenommen  werden,  dass  beide  Zustande, 
fettige  Degeneration  der  Zelle,  wie  echte  Pigment- 
h.  eine  abnorme  Anhaufuiig  von  Pigment  in  den  Nerven- 
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Fig.  59. 

Vorderhoinzelle  in 
kornigern  Zerfall. 

Ans  einem  Kaninchen- 
riickenmark  bei  eitriger 
Meningitis  und  Pachy- 
meningitis. (Neutralrot, 

¥)■ 


degeneration,  d. 
zellen  vorkommen. 

An  abgestorbenen  Nervenzellen  tritt  gelegentlich  audi  eine  Verkal- 
k  u  n  g  auf .    Der  Zellkorper  ist  dann  auch  von  mebr  oder  weniger  zahlreichen, 

kleineren,  zackigen,  bei  auf- 
fallendem  Licht  gliiuzenden 
Korperchen  oder  grosseren 
Kalkschollen  inkrastiert  und 
weist  auffallend  harte, 
zackige,  unregelmassige  For- 
Dien  auf.  Auch  die  Zell- 
auslaufer  nehmen  vielfach 
an  der  Veriinderung  teil. 
Bei  Zusatz  von  Sfiuren  er- 
balt  man  die  bekannten 
Reaktionen;  wenn  kohlen- 
saurer  Kalk  vorhanden 
war,  entwickeln  sich  Bljis- 
chen  von  Kohlensaure. 
Wie  an  anderen  zelligen  Elementen,  so  bat  man  endlicb  auch  an 
Nervenzellen  neben  den  eigentlich  degene rat i ven  Zustiinden,  d.  h.  solchen, 
die  mit  qualitativen  Veranderungeu  der  Zellsubstanz  einhergehen ,  eine 
Form  aufgestellt,  welcbe  man  als  einfache  Atropbie  in  dem  Sinne  einer 
rein  quantitativen  Substanzabnahme  bezeichnet.  Es  ist  sehr  wohl  denk- 
bar,  dass  ein  solcher  Zustand  sich  im,  Anschluss  an  anderweitige  Verande- 


Fig.  60. 

Yorderhornzelle  von  einem  Falle  von  L  a  n  d  r  y  scher 
Paralyse.    (Behandlung  nach  Marchi;  -}".) 

Fettdegeneration. 
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Fig.  61. 

VerkiilkteGanglieuzellen. 
(Nach  Obersteiner.) 


rungen,  wie  auch,  (lass  er  sich  selbstiindig  in  der  Zelle  entwickelt;  aber  wir 
liaben  fiir  die  Diagnose  desselben  noch  keine  ganz  sicheren  Anhaltspunktc 
Man  beschreibt  gewohnlich  die  von  der  einfachen  Atropine  betroffenen  Zellen 
als  kleiner  und  dunkler  gefarbt;  auch  ihre  Fortstitze  sind  schmiiler  und  gehen 
zum  Toil  ganz  verloren,  so  class  schliesslich  die  Zelle  auf  einen  rundlichen 
oder  zackigen  homogenen  Korper  reduziert  wird.  Wie  Sie  sehen,  kann  das 
Bild  demjenigen  sehr  iihnlich  sein,  welches  wir  oben 
als  Pyknose  der  Zelle  bezeichnet  haben.  Andrer- 
seits  finden  sich  iihnlich  aussehende  Zellen  auch  viel- 
fach  in  ganz  nonnalen  Priiparaten  zwischen  die  andern 
cingestreut;  es  sind  das  die  sogenannten  chromo- 
philen  Zellen,  welche  wir  schon  oben  als  ein  Kunst- 
produkt  bezeichnet  haben ;  endlich  kommen  auch  ver- 
kleinerte,  anscheinend  atrophische  Zellen  vor,  welche 
keine  besonders  intensive  Farbbarkeit  aufweisen,  viel- 

mehr  durch  ihren  Mangel  an  groberen  Granulis  eine  blassere  Tinktion  zeigen. 
Es  muss  also,  wenn  man  auch  das  Vorkommen  einer  einfachen  Atrophie 
als  durchaus  wahrscheinlich  anzusehen  hat,  doch  fur  viele  Falle  dahingestellt 
bleiben,  ob  dieselbe  gerade  in  der  oben  bezeichneten  Form  ihren  Ausdruck 
findet.  Sicher  ist  aber  doch  soviel,  dass  es  sich  nicht  bei  alien  diesen  Formen 
ausschliesslich  um  Kunstprodukte  handeln  kann. 

Ganz  kurz  mochte  ich  Ihnen  endlich  er- 
wahnen,  dass  man  auch  mit  der  Golgischen 
Methode  pathologische  Veranderungen  der  Nerven- 
zellen  zu  konstatieren  versuchte,  obwohl  gerade 
bei  dieser  das  vielfache  Auftreten  von  Kunst- 
produkten  eine  besondere  Gefahr  fur  die 
richtige  Beurteilung  abnorm  erscheinender  Formen 
darbietet.  Man  bezeichnete  als  v  a  r  i  k  6  s  e 
Atrophie  einen  Zustand ,  wo  an  den  Proto- 
plasmafortsatzen  der  Nervenzellen  rundliche  bis 
ovale  Anschwellungen  auftreten,  so  dass  die 
Fortsatze  ein  rosenkranzformiges  Aussehen  be- 
kommen ;  die  seitlichen  Dornen  (Fig.  37),  welche 
unter  normalen  Verhaltnissen  an  den  Zellaus- 
liiufern  vorhanden  sind,  gehen  dabei  in  den  meisten  Fallen  verloren.  Diese 
varikose  Atrophie  soil  auch  bloss  einzelne  der  Zellfortsatze  betreffen  konnen. 
In  anderen  Fallen  erleiden  die  Dendriten  keulenformige  Anschwellungen 
an  ihrem  Ende.  Die  Bedeutung  dieser  Zustiinde  ist  noch  fraglich;  jedenfalls 
sind  sie  nur  mit  Vorsicht  als  Krankheitsvorgang  anzusprechen ,  da  solche 
Anschwellungen  auch  an  sonst;  normalen  Zellen  nicht  selten  gefunden  werden 
und  von  manchen  Autoren  selbst  mit  bestimmten  Funktionszustanden  der 
Zellen  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 


Fig.  62. 
Atrophische  Vonlerhornzellen 
aus  einen]  Falle  alter  Polio- 
myelitis  anterior.  (^j^; 
Ncutralrot.) 
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Wir  wollen  uns  vorlaufig  damit  begniigen,  diese  Formen  der  Zellver- 
anderung  nach  ihren  rein  morpkologischen  Merkmalen  aufgestellt  zu  haben. 
Auf  die  Bedeutung  dersclben,  ihre  Bezieliung  zu  einander  und  zur  Lebens- 
tbiitigkeit  der  Zellen  werden  wir  bei  Besprechung  der  einzelnen  Degenerationen 
und  der  ibnen  folgenden  Krankheitsbilder  zuriickkommen.  Bevor  wir  aber 
dazu  iibergeben,  mochte  ich  Ihnen  noch  einige  allgemeine  Bemerkungen 
vorausscbicken ,  welcbe  fiir  Benrteilung  der  anatomiscben  Bilder  der  Nerven- 
zellen  an  geftirbten  Priiparaten  von  Bedeutung  sind. 

Wir  diirfen,  bei  der  Betrachtung  derselben  nicbt  vergessen,  dass  wir 
es  hier,  ebenso  wie  bei  den  Protoplasma-Strukturen  uuserer  fixierten  und 
gefarbten Prapai-ate  iiberbaupt,  immer  mit  Kunstprodukten  zu  tbun  haben;  was 
wir  am  mikroskopiscben  Bilde  seben,  ist  eine  Gerinnungs-Struktur, 
welcbe  aus  den  verscbiedenen,  die  Zelle  zusainmensetzenden  Bestandteilen  nieder- 
geschlagen  ist;  aucb  die  sogenannte  „frische"  Untersuchung  der  Zelle  in  Wasser 
oder  „physiologisoher"  Kochsalzlosung  uud  anderen,  angeblicb  indifferenten 
Zusatzfliissigkeiten  zeigt  uns  nicbt  die  wirklicbe  Struktur  der  intakten,  lebenden 
Zelle,  sondem  immer  bereits  veriinderte  Bilder,  welcbe  durcb  Einwirkung  der 
genannten  Fliissigkeiten  auf  die  einzelnen  Zellbestandteile  hervorgerufen 
wurden.  Da  aber  an  derselben  Zellart  der  gleicben  Tierspecies  bei 
gleicbartiger  Bebandlung  des  Praparates  immer  die  gleicben  mikro- 
skopiscben Bilder  resultieren,  so  baben  wir  in  den  letzteren,  wenn  auch  nicbt 
das  wirklicbe  Bild  der  Zelle  vor  uns,  wie  es  im  lebenden  Zustande  der  letz- 
teren sicb  unserem  Auge  darbieten  wiirde,  so  doch  ein  Kunstprodukt  von 
gewisser  Konstanz,  ein  vollwertiges  Aquivalent,  Welches  wir  als 
Norm  fiir  die  in  bestimmter  Weise  fixierte  Zelle  annehmen  diirfen.  Analoges 
muss  aber  unter  bestimmten  Voraussetzungen  auch  fur  die  krankhaft  ver- 
iinderte Zelle  gelten. 

Nehmen  wir  eine  bestimmte  Substanz  an,  welcbe  in  der  lebenden,  nor- 
malen  Zelle  sich  in  L 6 sung  befindet  und  durch  unsere  Fixationsinittel  in 
korniger  oder  scholhger  Form  ausgeschieden  wird,  so  wird  das  Fehlen  der- 
selben auch  am  mikroskopischen  Bilde  der  fixierten  Zelle  zum  Ausdruck 
kommen  miissen ;  die  gebildeten,  aus  jener  Substanz  bestehenden  Niederschlage 
werden  dann  am  Stmkturbilde  der  Zelle  fehlen.  Auch  die  Form,  in  welcher 
die  Substanz  durch  unsere  Keagentien  ausgefiillt  wird,  ob  sie  in  einer  Menge 
feiner  Granula  oder  einem  fiidigen  Gerinnsel  oder  in  groberen  Partikeln 
auftritt,  wird  auf  Veranderungen  in  ihrer  urspriinglichen  Anordniung  oder 
ihrer  chemischen  Zusammensetzung  zuriickgefiihrt  werden  miisseu.  Hier  spielen 
auch  die  physikalischen  Verhaltnisse  erne  grosse  Eolle.  An  einer  durch 
Fliissigkeitsaufnahme  gequollenen  Zelle  wird  ein  Fixationsmittel,  das  die 
Teile  zum  Schrumpfen  bringt,  andere  Veranderungen  bervorbringen ,  als  an 
einer  an  Fliissigkeit  armen,  relativ  trockenen  Zelle,  und  auch  diese  Ver- 
schiedenheiten  miissen  an  der  fixierten  Zelle  zum  Ausdruck  kommen;  mit 
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anderen  Worten  wir  diirfen  iLquivalentbilder  audi  Eur  pathologische 
Veriinderungen  der  Zelle  voraussetzen ,  outer  der  Bedingung,  dass  die 
Art  und  Weise  der  Fixation  die  gleiche  ist.  Aus  all  dem  geht  auch  hervor, 
welch  grossen  Einfluss  die  technische  Bchandlung  der  Priiparate,  die  Art  der 
Fixkrung  und  Fiirbung  auf  unsere  Anschauungen  iiber  die  Zellstruktur  aus- 
iiben  kann.  Es  ist  z.  B.  denkbar,  dass  cine  Substanz  durch  eine  geringfugige 
chemische  Veranderung  ihre  Affinitat  fiir  bestimmte  Farbstoffe  verlicrt,  wiih- 
rend  sie  vielleicht  andere  Farbstoffe  mit  urn  so  grosserer  Vorliebe  aufnimmt. 
Um  nodi  cin  Beispiel  anzufiihren,  wissen  wir  immer  noch  nicht  sicher,  ob 
die  Grundsubstanz  der  Nervenzellen  in  Wirklichkeit  liomogen  oder  k 6 r n i g, 
wabig  oder  netzformig  ist;  wenn  aber  in  em  und  derselben  Zellform  der 
gleichen  Tierart  bei  gewissen  Behaudlungsweisen  dieselbe  fast  homogen  er- 
Bcheint,  unter  pathologischen  Verhaltnissen  dagegen  in  Form  eines  lockeren 
Netzwerkes,  so  konnen  wir  daraus  vorlaufig  wenigstens  so  viel  entnehmen, 
dass  eine  Veranderung  in  der  Grundsubstanz  der  Zelle  vorhanden  ist,  wenn 
auch  freilich  iiber  die  Art  dieser  Veranderung  damit  noch  wenig  bekannt  ist. 
Man  sieht,  die  Aufstellung  pathologischer  Aquivalente  bietet  sehr  viel 
grossere  Schwierigkeiten  als  jene  fiir  die  normale  Zelle,  wo  es  sich  um  beliebig 
oft  zur  Verfiiguug  stehende  und  konstant  wiederkehrende  Formen  handelt. 

Wienn  wir  also  einerseits  uns  hiiten  miissen,  aus  dem  mikroskopischen 
Bilde,  das  eine  Nervenzelle  bei  irgend  einer  Krankheit  bietet,  einen  Schluss 
auf  das  Aussehen  der  1  e  b  e  n  d  e  n  Zelle  zu  ziehen ,  so  geht  doch  anderseits 
aus  dem  Gesagten  hervor,  dass  Abweichungen  von  dem  normalen  anatomischen 
Bilde  unter  gewissen  Voraussetzungen  die  Bedeutung  einer  pathologischen 
Veriindemng  beanspruchen  konnen.  Freilich  ergiebt  sich  gleichzeitig ,  dass 
vielleicht  weniger  die  anatomisch  nachweisbare  Form  der  Alteration  an  sich, 
sis  ihr  Vorkommen  unter  bestimmten  Bedingungen  und  die  Art  und  Weise 
ihres  Verlaufs  von  Bedeutung  fiir  uns  sein  werden;  wir  konnen  aber  auch 
erwarten,  dass  das  Verhalten  bestimmter  Zellbestandteile,  insbesondere  des 
Tigroids,  unter  pathologischen  Verhaltnissen  nach  mancher  Richtung  hin 
Aufscldiissc  ergeben  werde  iiber  die  Bedeutung,  welche  dieser  Substanz  unter 
physiologischen  Verhaltnissen  zukommt. 

Wie  fiir  alle  Zellen,  so  ist  auch  fiir  jene  des  Nervensystems  das  Ver- 
halten des  Kernes  von  um  so  grosserer  Wichtigkeit,  als  wir  iiber  die  Struktur 
desselben  und  sein  Verhalten  unter  krankhaften  Bedingungen  viel  genauer 
orientiert  sind  —  oder  orientiert  zu  sein  glauben  — ,  wie  iiber  den  Zdlkorper. 
Leider  aber  ist  dieses  Gebiet  gerade  fiir  die  Ganglienzellen  verhaltnismassig 
wenig  bearbeitet,  so  dass  ich  Union  nur  einige  allgemeine  Angaben  iiber  die 
Kern  veriinderungen  vorbringen  kann. 

Zuniichst  ist  einmal  das  Verhalten  des  Kernes  ein  Massstab  fiir  die 
Schwere  einer  Zellalteration  insofernc,  als  hochgradigc  Veriinderungen  des- 
selben sicher  als  Zeichen  einer  schweren  Alteration  und  vollkommenes  Ver- 
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schwinden  des  Kernes  als  Zeichen  des  Zelltodcs  betrachtet  werden  konnen. 
Zwar  nimint  der  Kern  nicbt  selten  auch  an  Veriinderungen  der  Zelle  teil, 
von  denen  wir  sehen  werden,  dass  sie  das  Leben  derselben  nicht  unmittelbar 
bedroben ;  insbesondere  finden  wir  Angaben  iiber  Verlagerung  und 
hydropisclie  Quell  ung  desselben,  welcbe  mit  einer  Quellung  des  Zell- 
korpers  einbergebt  und  mit  dieser  wobl  wieder  zuriickgeben  kann,  in  anderen 
Fallen  iiber  Verkleinerung  des  Kernes,  Verlust  seiner  regelmiissigen 
Form,  besonders  intensive  Farbbarkeit  desselben  u.  a.  Die  scbweren  Kern- 
veriinderungen  zeigen  sicb  in  den  verscbiedenen  Formen,  welcbe  man  als 
Karyolyse,  Karyorrhexis  undPyknose  bezeicbnet.  Die  erstgenannte 
Form  bestebt  in  einem  allmablicben  Verlust  der  Kernfiirbbarkeit,  wobei  an- 
fangs  der  Kern  sicb  noch  von  dein  Zellkorper  durcb  seine  Struktur  unter- 
scheidet,  spater  aber  seine  Struktureigentiimlicbkeiten  verliert  und  mit  clem 
ebenfalls  veriinderten  Zellkorper  eine  gleicbmassige  Masse  bildet;  bei  der  so- 

genaniiten  Karyorrbexis  treten  zunaehst  eigentiim- 
licbe  Umwandlungen  und  Umordniuigen  am  Kern- 
chromatiu  auf,  welcbe  zu  Ansammlung  desselben 
an  der  Kern  wand  oder  einzelnen  Stellen  des 
Kerngeriistes  oder  eigentiimlicben  Sprossbil- 
dungen  an  der  Kernwand  fiihrt  und  scbliesslicb 
einen  Zerfall  des  gesamten  Cbromatins  zu  kleineren 
Partikekt  zui'  Folge  bat.  Die  Pyknose  (Fig.  54) 
zeigt  sicb  am  Kerne  in  abnlicber  Weise  wie  am 
Zellkorper  durcb  Verkleinerung,  Verdichtung 
und  wenigstens  im  Anfang  starkere  Farbbar- 
keit,  so  dass  der  pyknotiscbe  Kern  einen  zackigen, 
dicbten,  dunklen  Korper  darstellt,  der  im  weiteren 
Verlaufe  entweder  abblasst,  d.  b.  seine  intensive  Tinktionsfabigkeit  verliert, 
oder  in  kleinere,  erst  spater  blass  werdende  Schollen  zerkliiftet  wn-d. 

Auf  einige  weitere  Veriinderungen  des  Kernes,  insbesondere  bestimmte 
Veriinderungen  seiner  Lage  werden  wir  im  Folgenden  zuriickzukommen 
Gelegenbeit  baben. 

Aucb  am  Nucleolus  wurden  Veranderungen  verschiedener  Art  beob- 
acbtet,  obne  dass  wir  iiber  die  Bedeutung  derselben  irgend  welcbe  bestimmte 
Angaben  macben  konnten.  Man  findet  in  mancben  Fallen  eine  Ver- 
grosserung,  eine  Anscbwellung  des  Kernkorpercbens,  welcbes 
sicb  dabei  blasser  farbt,  seltener  eine  Verkleinerung  desselben,  Verlust 
seiner  rundlicben  Form  und  selbst  Zerfall  in  einzebie  Brucbstiicke.  Ein 
baufiges  Vorkonminis  sind  vakuolen-artige,  bellere  Stellen  im  Innern 
des  Kernkorperchens,  ein  Befuncl,  welcber  in  eine  wirklicbe  vakuolsire 
Degeneration,  d.  b.  dicbte  Durcbsetzung  des  Kernkorpercbens  mit  waben- 
artig  angeordneten  Holib'aumen  iibergeben  kann.  Die  meisten  Angaben, 
namentlicb  soweit  sie  sicb  auf  Fiirbbarkeit  des  Kernkorpercbens  bezieben,  be- 


rig.  63. 

Vorderhornzelle  eines  Kanin- 

chens  bei  eitriger  Meningitis, 
/son  ^ 

(.-it-; 

Die   Zelle    in   Tigrolyae  und 
Schwellung,   der   Kern  in 
Karyorrhexis. 


Vorlesung  III.    Allgemoiues  iiber  die  Nervenzellen  etc. 


SI 


diirfen  indes  dringend  einer  Naclmntersuchung  und  Bestiitigung,  da  ja  der 
eigentliche  Nucleolus  nicht  aus  echtem  Kern-Chromatin ,  sondern  aus  Para- 
nuclein  besteht,  welches  aber  mit  ilea  Farbungsmethoden,  wie  sie  gewohnlich 
zur  Untersuchung  der  Ganglienzellen  angewendet  werden,  .sich  gleichfalls 
intensiv  tingiert. 

Indem  wir  zum  Verhalten  der  Ganglienzellen  unter  einzelnen  be- 
stimmten  Bedingungen  ubergehen,  beginnen  wir  mit  solchen  Zellalterationen 
die  wir  als  indirekte  bezeichnen  konnen,  weil  dieaelben  sich  an  Lasionen 
der  Nervenfasern  anschliessen,  die  Zelle  selbst  also  erst  indirekt,  von  der 
Faser  her,  affizieren. 

Ich  habe  Ihnen  in  der 
letzten  Vorlesung  das  Waller- 
sche  Gesetz  auseinandergesetzt, 
demzufolge  nach  Durchtren- 
nung  eines  Nervenstammes  oder 
einer  Leitungsbahn  derjenige 
Teil  der  Fasern  zu  Grunde 
geht,  welcher  von  seinen  Ur- 
sprungszellen getrennt  ist.  Ich 
habe  dem  heute  hinzuzufiigen, 
dass  in  solchen  Fallen  auch 
an  den  Ursprungszellen  der 
durcbtrennten  Fasern  selbst 
eiue  Veranderung  auftritt,  die  ^.  ^ 

man    mit   dem  Namen   De-     „   ,  ,        ,,     .  .   .  ,    T  .  . 

Vorderhorn zelle  eines  Kaninchens,  nach  Injektion 

generatio  axonalis  belegt  von  Tetanustoxin. 

hat.      Nach    Durchschneidling      Kernkorperclien  stark  geschwollon ;  Nisslsclie  Korpercbcn 

ge8eh-wollen,  durch  einander  geworfen. 

eines    gemischten    peripheren  (Nach  Goldscheider-Flatau.) 

Nerven    zeigt    dieselbe  sich 

sowohl  in  den  niotorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhorner,  wie  in  den 
sensiblen  Zellen  innerhalb  der  Spinalganglien. 

In  erster  Linie  und,  wie  wir  sehen  werden  zum  Teil  ausschliesslich,  ist 
bei  dieser  Alteration  das  Tigroid  der  Zellen  betroffen;  schon  sehr  kurze 
Zeit,  wenige  Stunden  nach  der  Neryendurchschneidung,  stellt  sich  eine  fein- 
kornige  Umwandlung  dieser  Substanz  und  spiiterhin  eine  Tigrolyse  ein. 
Dabei  zeigt  sich  der  Zellkorper  vergrossert,  wie  geschwollen,  anscheinend  von 
vermehrter  Turgescenz;  das  Verschwinden  des  Tigroids  erfolgt  von  den  cen- 
tralen  Teilen  der  Zelle  (Fig.  51,  b,  d)  her,  respektive  tritt  zuerst  in  der  Umgebung 
des  Kernes  auf;  letzterer  zeigt  konstant  eine  Lageverschiebung,  indem  er  an 
den  Rand  der  Zelle  ri'ickt,  nicht  selten  sogar  in  eine  Vorbauchung  ihres 
Protoplasnialeibes  zu  liegen  konunt. 

Die  feinkornige  Umwandlung  und  Dissolution  des  Tigroids,  sind  aber 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomie  dos  KUckonmarks.  6 
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keineswegs  in  alien  Fallen  ein  dauernder  Zustand  und  fiihren  audi  nicht  mit 
Notwendigkeifc  den  Untergang  der  Zelle  herbei;  vielmehr  haben  litnger  durch- 
gefiibrte  Beobachtungsreihen  nacbgewiesen,  dass  in  den  alterierten  Nervenzellen 
nach  einiger  Zeit  eine  Restitution  des  verlorenen  Tigroids  stattfinden  und 
damit  die  Zelle  vollkommen  zur  Norm  zurtickkehren  kauri.  In  anderen  Fallen 
freilicb  bleibt  der  Ersatz  jener  Substanz  aus,  und  es  stellen  sicb  tiefergreifende 
Veranderungen  auck  in  der  Grundsubstanz  und  dem  Kern  ein,  woran  der 
definitive  Untergang  der  ganze  Zelle  sich  anscbliessen  kann. 

Am  menschlichen  Riickenmark  wurden  Zellveranderungen  scbon  kurze 
Zeit  nach  Amputationen  f estgestellt ;  nacb  langerer  Zeit  zeigt  sich  eine 
Vermiuderung  der  Zahl  der  Vorderhornzellen  und  an.  den  noch  iibrig  ge- 
bliebenen  derselben  ein  Zustand,  den  man  einer  Atropine  in  dem  oben 
definierten  Sinne  analog  setzen  konnte. 

Wir  konnen  schon  aus  dem  eben  mitgeteilten  einige  wichtige  Schliisse 
ziehen;  zunachst  weist  das  Verhalten  der  Zelle  auf  die  oben  erwahnte  That- 
sache  hin,  dass  in  dem  Tigroid  jedenfalls  nicht  der  wesentlichste  Bestandteil 
des  Ganglienzellkorpers  zu  sehen  ist,  da  es  zeitweise  sogar  vollkonnnen  fehlen 
kann,  ohne  dass  die  Zelle  deswegen  dem  Untergang  anheim  fallen  muss;  erst 
wenn  noch  starke  Veranderungen  ihrer  Grundsubstanz  hinzukommen,  geht 
sie  definitiv  zu  Grunde.  Ja  es  erscheint  nach  diesen  Beobacbtungen  sogar 
sehr  fraglich,  ob  wir  es  bei  der  sogenannten  Tigrolyse  iiberhaupt  mit  einem 
eigentlich  regressiven  Prozess  zu  thun  haben,  ob  dieselbe  nicht  vielmehr 
als  Reaktionsvorgang  aufzufassen  ist,  der  nur  eine  veraiiderte  Thatigkeit 
der  Zelle  anzeigt  und  nur  Zeichen  eines  vermehrten  Stoffverbrauches,  einer 
Art  von  Uberanstrengung,  nicht  aber  eine  eigentlich  krankhafte  Erschei- 
nung  derselben  darstellt,  und  ohne  weiteres  riickgangig  wird,  sowie  die  Zelle 
wieder  unter  normale  Bedingungen  gelangt,  oder  den  neuen  Verkaltnissen 
sich  anzupassen  vermocht  hat.  Miissen  wir  hier  also  jedenfalls  an  eine  Be- 
ziehung  zwischen  der  Funktion  der  Zelle  und  der  Menge  und  der  Anordnung 
des  in  ihr  enthaltenen  Trigoids  denken,  so  diirfen  wir  doch  nicht  ohne  weiteres 
eine  direkte  Parallele  zwischen  beiden  annehmen.  Die  Tierversuche  haben 
vielmehr  gelehrt,  dass  die  Wiederherstellun'g  der  Funktion  zu  einer 
Zeit  erfolgen  kann,  in  der  das  Tigroid  innerhalb  der  alterierten  Zellen 
noch  fehlt. 

Ubereinstimrnenden  Beobacbtungen  zufolge  scheint  ferner  ein  wesent- 
licher  Unterschied  zwischen  sensiblen  und  motorischen  Zellen  vorhanden 
zu  sein;  wahrend  namlich  an  den  letzteren  in  der  Regel  die  Veranderungen 
voriibergehend  und  auf  Verlust  des  Tigroids  beschriinkt  sind,  scheint  bei 
den  Spinalganglienzellen  wenigstens  die  Tigrolyse  eine  dauernde  Veriinderung 
der  Zelle  und  einen  wirldichen  Untergang  derselben  vorzubereiten. 

Warum  tritt  nun  nach  einer  Liision  des  Nerven  eine  Alteration  in  den 
Ganglienzellen  desselben  ein  und  warum  fuhrfc  dieselbe  in  den  einen  Zellen  zivr 
definitive!!  Degeneration,  wahrend  die  anderen  sich  wieder  erholen  konnen  ? 
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Wir  haben  bisher  fur  die  Erklarung  dieser  Thateachen  iiur  hypothetische  An- 
nahmen  zur  Verfiigung;  wir  konnen  uns  nur  verschiedene  Moglichkeiten  auf- 
stellen,  welche  zum  Teil  sogar  einander  widersprechen  und  von  denen  wir  nicbt 
wissen,  warm  die  erne  oder  wann  die  andere  sich  ala  'lie  zutreffendere  erweist. 
Ea  Liegt  mir  feme,  Ihnen  hier  eine  erschopfende  Darstellung  der  verschieden- 
artigen  hier  aufgestellten  Hypothesen  geben  zu  wollen;  nur  eine  beispielsweise 
Andeutung  derselben  sei  mir  gestattet,  urn  Ihnen  eine  beilaufige  Vor- 
stellung  der  in  Betracht  konimenden  Verhiiltnisse  zu  geben.  Man  konnte 
zunachsl  daran  denken,  class  infolge  der  Durchtrennung  eines  Nerven  sich 
cine  Alteration  in  demselben  centralwarts  bis  zur  Zelle  fortpflanze.  Wir 
werden  spiiter  sehen,  dass  auch  thatsachlich  am  centralen  Stumpf  eines  durch- 
schnittenen  Nerven  Degenerationsprozesse,  freilich  in  viel  geringerem  Grade 
als  am  peripheren  Stumpf,  eintreten.  Doch  spricht  nach  unseren  gegenwartigen 
Anseliauungen  alles  dafiir,  die  Ursache  der  Alteration  in  den  Zelle n  selbst 
zu  suchen. 

Wir  wissen,  dass  in  vielen  Organelementen  eine  Ruckbildung  sich  ein- 
stellt,  sowie  dieselben  ausser  Funktion  gesetzt  und  zur  Untkatigkeit  verurteilfc 
sind  oder  nur  mehr  eine  relativ  geringe  Arbeitsleistung  zu  erfullen  haben. 
Die  Atropine  der  Knochen  in  Amputationstiimpfen,  die  von  Harnkanalchen 
nach  Verodung  ihrer  Glomeruli  und  anderes  sind  Beispiele  einer  solchen  riick- 
gangigen  Anpassung.  Wenn  wir  nun  fur  die  am  hochsten  stehende  Zelle 
des  Korpers,  die  Ganglienzelle,  annehmen,  dass  eine  regelmiissige  Funktion 
derselben  fur  ihr  dauerndes  Bestehen  notwendig  sei,  so  ergiebt  sich  hieraus 
eine  Anzahl  von  Gesichtspunkten,  die  uns  einer  Erklarung  so  mancher  sonst 
schwer  verstiindlichen  Thatsache  naher  bringen.  Die  Funktion  der  Zelle 
bestelit  in  der  Aufnahme  von  Impulsen  einerseits,  der  Abgabe  solcher  an 
die  Xeuriten  anderseits;  es  ware  moglich,  dass  die  Zelle  deswegen  eine 
Alteration  erleitet,  weil  sie  keine  oder  nicht  melu-  eine  geniigende  Menge  von 
Impulsen  zugefiihrt  bekommt,  oder  dass  die  Veranderung  sich  einstellt,  weil 
die  Zelle  nicht  mehr  in  der  Lage  ist,  die  zugefiihrten  Impulse  f ortzuleiten, 
also  die  ihr  mitgeteilte  Energie  zu  entladen.  Betrachten  wir  nun  zuerst  die 
motorische  Zelle  unter  den  Bedingungen,  in  denen  sie  sich  nach  Durch- 
Trennung  des  peripheren  Nerven,  also  ihres  Neuriten,  befindet;  beide  eben 
angedeutete  Moglichkeiten  kommen  hier  in  Betracht.  Zuniichst  ist  die  Zelle 
nicht  mehr  in  der  Lage  ihr  zugefuhrte  Impulse  auf  die  normale  Entfernung 
hin,  d.  h.  bis  zu  den  fruheren  Endorganen,  abzugeben,  wiihrend  ihr  doch  von 
den  noch  intakten,  mit  der  sensiblen  Sphare  in  Korrelation  befindlichen  Proto- 
plasmafortiit/.en  -olche  in  reichlicher  Menge  zugehen.  Man  kann  nun  diese 
Vorstellung  sich  noch  weiter  ausbauen  und  annehmen,  dass  die  Zelle  in  dem  Be- 
streben  die  ihr  zugehenden  Impulse  nach  dem  gesperrten  Weg,  nach  der 
Peripherie  hin,  abzugeben,  sich  so  zu  sagen  erschopft  und  ihr  Material  ver- 
braucht,  was  sich  durch  Schwinden  des  Tigroids  aussert.  Gerade  gegen  die 
Erschwerung  der  Reizabgabe  ist  die  motorische  Zelle  vielleicht  umso  empfind- 
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licher,  als  in  der  Weitergabe  der  Impulse  ihre  eigentliche  Bestimmung  liegt. 
Bleibt  dieser  Zustand  dauernd  bestchen,  so  kann  die  Zelle  nacli  nutzloser 
Erschopfung  definitiv  zu  Grunde  gelien  —  oder  aber,  es  gelingt  ihr  den 
veriinderten  Bedingungen  sich  anzupassen,  ihre  Reizabgabe  auf  eine  geringere 
Entfernung  hin  einzustellen,  und  dann  bleibt  sie  dauernd  in  einem  Zustande 
geringerer  Aktionsfahigkeit,  der  in  manchen  Graden  unci  in  manchen  Fallen 
sich  vielleicht  unter  dem  Bilde  einer  einfachen  Atrophie  iiussert.  In  den 
Fallen  von  Durchschneidung  eines  Nerven  liegt  es  gewiss  nahe,  daran  zu 
denken,  dass  die  Wiederherstellung  der  peripheren  Leitung  hier  von  wesent- 
lichem  Einfluss  ist.  Bekanntlich  findet  an  durchschnittenen  Nerven  unter 
geeigueten  Umstanden  nicht  nur  eine  Wiedervereinigung  der  getrennten  Stiimpfe, 
sondern  aueh  eine  Wiederherstellung  der  Funktion  statt,  die  man  darauf 
zuriickfuhrt,  dass  entweder  vom  centralen  Stumpf  aus  junge  Fasern  in  den 
peripheren  Teil  hineinwachsen  und  zu  den  Eudorganen  gelangen,  oder  dass 
im  peripheren  Stumpf  neue  Fasern  entstehen  und  mit  denen  des  centralen 
Stumpfes  sich  vereinigen.  Wird  die  Funktion  rechtzeitig  wieder  ermoglicht, 
so  ist  auch  die  Ganglienzelle  von  der  auf  ihr  lastenden  Zuriickhaltung  em- 
pfangener  Energie  befreit  und  kann  wieder  ihre  voile  Funktion  entfalteu. 
Man  muss  aber  doch  Bedenken  tragen,  das  Zugrundegehen  oder  die  Erholung 
der  Zelle  ausschliesslich  auf  Rechnung  der  Reparation  der  peripheren 
Leitung  zu  stellen;  wenigstens  ist  es  fur  den  Menschen  festgestellt ,  dass 
auch  nach  Wiedervereinigung  getrennter  Nervenstiimpfe  dennoch  die  Ursprungs- 
zellen  zu  Grunde  gelien  konnen,  was  freilich  auch  nicht  mit  aller  Sicherheit 
gegen  die  massgebende  Bedeutung  der  Funktionswiederherstellung  spricht,  da 
es  sich  vor  allem  auch  urn  rechtzeitiges  Eintreten  derselben  handelt. 

Wir  haben  vorhin  von  zwei  Moglichkeiten  gesprochen  und  die  eine  der- 
selben, die  von  der  gehinderten  Reizabgabe  ausgefiihrt;  wir  miissen  aber 
noch  die  zweite  in  Betracht  ziehen.  Wo  ein  motorisches  Centrum  durch  Lasion 
seiner  peripheren  Fasern  ganz  oder  teilweise  ausser  Funktion  gesetzt  ist,  em- 
pfangt  es  zwar  noch  Reize  von  der  sensiblen  Seite  her  und,  wenn  es  sich  um  ein 
Ruckenmarkscentrum  handelt,  auch  noch  vom  Gehirn  her;  aber  der  Haupt- 
sache  nach  ubernimmt  doch,  wo  paarige  Centren  vorlianden  sind,  die  ge- 
sunde  Seite  die  Funktion  der  ladierten;  die  Folge  ist,  dass  auch  die  nach 
Durchschneidung  des  Nerven  noch  iibrig  bleibenden  Bewegungsimspulse  die 
ladierte  Seite  uberspringen  und  zur  gesunden  hingeleitet  werden;  das  seines 
Endorganes  beraubte  Centrum  leidet  also  an  einem  Mangel  von  zugeftihrten 
Impulsen  oder,  um  einen  von  Exner  eingef iihrten ,  spater  genauer  zu  er- 
kliirenden  Terminus  zu  gebrauchen,  unter  Herabsetzung  der  Sensomobilitiit. 
Wie  Sie  sehen  erscheint  diese  zweite  Hypothese  der  erst  angefuhrten  gerade 
entgegengesetzt  und  die  Zukunft  muss  lehren,  welcher  von  beiden  eine 
grossere  Bereclitigung  zukommt. 

Wenden  wir  uns  nun  zur  sensiblen  Zelle.  Bevor  wir  die  Anwend- 
barkeit  der  genannten  Hypotliesen  auf  dieselbe  priifen,  muss  ich  Sie  mit 
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einer   weiteren,    an    den   Spinalganglienzellen   eruierten   Thatsache  bekannt 
machen ;  wie  erwiihnt,  gehen  dieselben  zu  Grunde,  wenn  ihre  periphere  Faser 
durchschnitten  ist;  sie  erleiden  dagegen  keine  dauernde  Scliiidignng  nach 
Lasion  ihres  centripetalen  Fortsatzes,  d.  i.  nach  Durchschneidung  dor  hin- 
teren  Wurzeln.    Die  Erklarung  dieser  Differenz  ist  von  dem  Standpunkt, 
den  wir  oben  eingenommen  haben,  keine  sehr  schwierige;  da  in  den  hintcren 
Wurzeln  die  Leitung  cellulifugal  erfolgt,  so  ist  nach  Lasion  der  peripheren 
Faser  die  Zelle  im  Spinalganglion  aller  Impulse  beraubt;  sie  ist  vollkommen 
von    solehen    isoliert;    nach  Durch- 
trennung  der  hinteren  Wurzeln  ist 
sie  bloss  nicht  mehr  in  der  Lage, 
die  Reize  wieder  abzugeben.  Kami 
man  daraus  schliessen,   dass  nicht 
die  Unmoglichkeit  der  Reizabgabe, 
sondern    nur   der  Mangel    an  zu- 
kommenden  Impulsen   die  Ursache 
der   Zellalteration    ist?  Vielleicht, 
aber  jedenfalls  nur  f iir  die  sensible 
Zelle.    Wie   fur   die  motorische 
Zelle  die  Reizabgabe,  so  ist  fur 
die  sensible  Zelle,  ihrer  funktio- 
nellen  Bestimmung  nach,  die  Reiz- 
aufnahme  das  wichtigere  Moment, 
nach  dessen  Wegfall  sie  zu  Grunde 
geht.    Erstere  leidet,  um  das  nocb 
einmal  zusammenzufassen,  mehr  unter 
der  Unmoglichkeit  der  Entladung, 
letztere    mehr   unter    der  Unter- 
driickung  der  ausseren  Reize. 


Pig.  65. 

Vordeihornzelle  eines  Kanitichens,  uach  kiinst- 
licher  Steigening  der  Eigenwiirrae. 
(Nacli  Goldscheider-Flatau.) 


Der  Degeneratio  axonalis, 
bei  welcher  die  Zellalteration  sich 

an  eine  Lasion  der  Fasern  anschliesst,  also  in  einem  gewissen  Sinne 
indirekt  zu  stande  kommt,  kann  man  als  prim  are  S.chadigungen 
jene  gegenuberstellen ,  welche  unmittelbar  auf  die  Nervenzelle  einwirken. 
Von  solehen  erwiihne  ich  Ihnen  zuerst  jene,  die  durch  Erhohung  der  Eigen- 
wiirme  des  Organismus  ausgelost  werden.  Es  gelingt  bei  Versuchstieren, 
deren  Korpertemperatur  durch  Aufenthalt  in  iiberhitzten  Riiumen  um  einige 
Grade  gesteigert  wurde,  neben  Anschwellung  des  Zellkorpers  und  seiner  Fort- 
satze  eine  Auflosung  der  Tigroidschollen  in  eine  feinkornige  Masse  hervor- 
zubringen,  so  class  die  ganze  Zelle  wie  fein  bestiiubt,  triib  aussieht.  Unter- 
biiclit  man  den  Versuch  rechtzeitig,  bevor  das  vollkommen  erschopfte  Tier 
unter  der  Warmeeinwirkung  zu  Grunde  geht,  so  kann  man  nach  einiger  Zeit 
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die  Ganglienzellen  wieder  in  ganz  normalem  Zustande  antreffen.  Die  Er- 
holung  des  Tieres,  die  Wiederkehr  seiner  durch  die  Temperatur  veiiorenen 
Bewegungsfsihigkeit,  tritt  gewohnlick  selir  rasch  em,  nacbdem  man  es  aus  dem 
iiberhitzten  Raum  entfernt  hat,  —  lange  bevor  die  motorischen  Ganglien- 
zellen  der  Vorderhorner  jene  Restitution  erkennen  lassen ;  also  auch  hier  finden 
wir,  dass  ihres  Tigroids  beraubte  Zellen  normal  funktionieren  konnen.  Es 
muss  vorlaufig  noch  daliin  gestellt  bleiben,  ob  aucb  die  Zellalteration,  die 
man  bei  fieberliaf ten  Erkrankungen  des  Menschen  findet,  auf  die  Er- 
hohung  der  Korpertemperatur  zu  beziehen  ist.  Es  kommen  dabei  so  viele 
andere  Einwirkungen ,  die  allgemeine  Ernahrungsstorung,  die  Infektion  und 
Intoxikation  u.  a.  in  Betracht,  dass  man  vorlaufig  diese  Befunde  noch  nicht 
mit  den  Veranderungen  vergleichen  kann,  die  an  Tieren  durch  einfache 
Temperaturerhokung  zu  stande  kommen. 

Am  reichlichsten  liegt  anatomisches  Material  iiber  eine  weitere  Gruppe 
von  Zellalterationen  vor;  es  sind  das  jene,  welcke  durch  toxische  Schad- 
lichkeiten  hervorgerufen  werden;  freilich  sind  weitaus  die  meisten  in  dieser 
Richtung  angestellten  Untersuchungen  experimentelle,  an  verschiedenen 
Tierarten  vorgenommene,  docli  liegen  auch  fur  den  Menschen  bereits  eine  An- 
zahl  von  Befunden  vor. 

Man  pflegt  die  einzelnen  Vergiftungen  in  Gruppen  einzuteilen,  denen 
bestimmte  Wirkungen  auf  den  Organismus  gemeinsam  sind;  die  einen  Gifte 
rufen  ortliche  Ge websveranderungen  an  der  Stelle  ihrer  unmittel- 
baren  Einwirkung  hervor,  wie  z.  B.  die  Atzmi ttel;  andere  sind  Blutgif  te 
und  bewirken  eine  Zerstorung  der  roten  Blutzellen,  wieder  andere,  zu  denen 
die  sogenannten  Herzgifte  und  Nervengifte  gehoren,  konnen  todlich 
wirken,  ohne  nachweisbare  anatomische  Veranderungen  in  den  Organen  aus- 
zulosen,  so  dass  ihre  Wirkung  auf  den  Gesamtorganismus  im  wesentlichen  auf 
Storungen  funktioneller  Art  zui'uckgefiihrt  werden  muss.  Freilich  haben  nun 
genauere  Untersuchungen  gelehrt,  dass  auch  bei  vielen  dieser  letzteren  Gifte 
Alterationen  an  den  ISTervenzellen  aufti-eten  konnen ;  solche  finden  sich  aber 
auch  bei  Stoffen  der  beiden  ersten  Gruppen,  so  dass  wir  vorlaufig,  anatomisch 
wenigstens,  ausser  Stande  sind,  eine  priicise  Unterscheidung  zwischen  eigent- 
lichen  Nervengiften  und  anderen  Toxinen  zu  teeffen.  Ich  zahle  Ihnen 
daher  eine  Reihe  toxischer  Stoffe,  bei  denen  Alterationen  der  Nervenzellen 
gefunden  wurden,  einfach  nach  ihi-er  chemischen  Zusammensetzung,  respektive 
den  Umstanden  auf,  unter  denen  sie  zur  Einwirkung  auf  den  Organismus 
kommen.  Es  wiirde  uns  viel  zu  weit  fiihren,  die  liiebei  auftretenden  Altera- 
tionen im  einzelnen  auch  nur  zu  erwahnen.  Es  sei  nur  angegeben,  dass 
auch  hier  die  vielgenannte  Tigrolyse  der  Zellen  in  ihren  verschiedenen 
Formen  den  wichtigsten  Befund  darstellt,  neben  dem  audi  geringgradige  Ver- 
anderungen des  iibrigen  Zellkorpers,  wie  Schwellung  desselben,  Varikositiiten 
seiner  Fortsiitze  u.  a.  m.  hauf ig  zu  beobachten  sind ;  seltener  finden  sich  tiefer- 
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greifende  Altenvtioncn ,  die  zu  einer  definitivcn  Zersu'irung  dor  Zelle  fiihren. 
Bemerken  muss  ich  auch  noch,  dass  die  Beobaelitungen  an  eefar  verscliiedenen 
Arten  von  Nervenzellen ,  zum  grossen  Toil  allerdings  an  den  am  leichtesten 
zu  untersuchenden  Vorderhornzellen  des  Riickenmarks  angestellt  worden 
sind,  bei  denen  auch  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  einer  Funktionsstorung 
am  besten  zu  beurteilen  ist. 

Yon  mineralischen  Giften  sind  es  Arsenik,  Phosphor,  chlor- 
saurej  Kali,  Antimon,  Salzsiiure  u.  a.,  welche  Zellalterationen  her- 
vorrufen;  am  wichtigsten  sind  von  den  jetzt  bekannten  Giftwirkungen  dieser 
Gruppe  jene  des  Phosphors,  durch  welche  nicht  nur  Tigrolyse,  sondern  auch 
wirkliche  Nekrosen  und  Zerfallserscheinungen ,  wahrscheinlich  auch  fettige 
Degeneration  der  Zellen  zu  stande  kommen. 

Von  organischen  Giften  haben  wir  zunachst  den  Alkohol  zu  er- 
wahnen.  Nicht  nur  experimentell,  sondern  auch  bei  chronischem  Alko- 
holismus  des  Menschen  und  bei  Delirium  tremens  sind  Zellalterationen 
gefunden  worden,  und  zwar  in  den  letztgenannten  Fallen  schwere  Verande- 
rungen,  die  zum  Untergang  der  Zelle  fiibrten.  Tigrolyse  wurde  nachgewiesen 
bei  Einwirkung  von  vielen  Alkaloiden,  von  Strychnin,  Morphin, 
Kokain  und  zahlreichen  anderen. 

Von  besonderer  Bedeutung  fiir  die  Pathologie  ist  in  den  letzten  Jahren 
eine  Gruppe  von  Vergiftungen  geworden,  welche  man  als  Auto-Intoxi- 
kationen  zusammenzufassen  pflegt,  d.  h.  Vergiftungen  durch  Stoffe,  welche 
im  erkrankten  Organismus  selbst  gebildet  werden. 

Solche  Zustande  werden  durch  Hinderung  des  Abflusses  von 
Ausscheidungsprodukten  aus  den  Ausfiihrungsgangen  von  Driisen  her- 
vorgerufen;  ferner  konnen  auch  durch  Zersetzungen  in  den  Ausscheidungs- 
produkten Giftwirkungen  auf  den  Korper  ausgelost  werden.  Endlich  ent- 
stehen  Allgemeinerkrankungen  durch  Veriinderungen  in  der  sogenannten 
inneren  Sekretion  der  Driisen.  Man  nimmt  gegenwiirtig  an,  class  vielen 
Driisen  nicht  bloss  die  Funktion  der  Sekretausscheidung  zukommt,  wie 
der  Niere  fiir  den  Harn ,  der  Leber  fiir  die  Galle,  sondern  dass  ausserdetn 
in  ihnen  auch  bestimmte  Stoffe  gebildet  werden,  welche  direkt  ins  Blut  iiber- 
gehen  und  fiir  das  Leben  des  Organismus  von  Bedeutung,  ja  sogar  notwendig 
sind.  Ein  solcher  Stoff  wird  z.  B.  gebildet  von  der  Schild druse,  nach 
deren  Wegfall  sich  die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Kachexia 
strumipriva  ausbilden,  vom  Pankreas,  dessen  Ausfall  Diabetes  zur 
Folge  hat,  und  von  den  Nebennieren,  nach  deren  Liision  sich  ein  Morbus 
Addisonii  ausbilden  kann.  Unter  pathologischen  Bedingungen  werden 
aber  von  diesen  Driisen  auch  Stoffe  produziert  und  ins  Blut  iibergefiihrt, 
welche  direkt  schadlich  fiir  den  Organismus  sind.  Alle  durch  derartige  Ver- 
anderungen  zu  stande  kommenden  Erkrankungen  fasst  man  als  Aut.o-Intoxi- 
kationen  zusammen.    Urn  nur  einige  von  ihnen  zu  nennen,  sei  hier  die 
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Uriimie,  der  Icterus  gravis,  sowie  die  vom  Darm  aus  durch  Resorption  von 
Stoffen  entstehende  Vergiftung  erwahnt,  welche  sicli  hier  durch  starke  Faulnis- 
vorgange  und  andere  krankkafte  Erscheinungen  im  Darminhalt  ausbilden. 
Wir  werden  bei  solchen  Vergiftungen  noch  manche  Zellalterationen  im  Nerven- 
system  zu  erwarten  babcn.  Vorlaufig  besitzen  wir  Befunde  fiber  Zellveriinde- 
rungen  beiUramie,  wie  sie  durch  experimentelle  Unterbindung  der  Ureteren 
hervorgerufen  worden  sind. 

In  eine  vierte  Gruppe  von  Vergiftungen  konnen  wir  die  toxisch- 
infektiosen  Prozesse  zusammenfassen.  Es  ist  seit  langer  Zeit  bekannt, 
dass  die  Wirkung  der  Mikroorganismen  in  vielen  Fallen  vorzugsweise  durch 
chemische  Stoffe  erfolgt,  welche  von  ihnen  produziert  unci  in  die  Siiftemasse 
des  Organismus  abgeschieden  werden.  Durch  Produktion  toxischer  Stoffe 
wirken  zuniichst  einmal  dieFaulniserreger,  welche  sich  an  abgestorbenen 
und  absterbenden  Teilen  des  Organismus  ansiedeln  und  eine  Zersetzung 
derselben  bewirken,  wobei  Faulnisprodukte ,  darunter  eine  Anzahl  ausserst 
giftiger  Alkaloide  gebildet  werden.  Hieher  kann  man  auch  die  vom  Darm- 
inhalt  ausgehenclen  Auto-Intoxikationen  rechnen.  In  den  meisten  anderen 
Fallen  handelt  es  sich  aber  urn  Giftstoffe,  welche  durch  die  Thiitigkeit  von 
Mikroorganismen  aus  den  Korpergeweben  selbst  gebildet  wurden.  Auch 
die  eigentlich  patkogenen  Bakterien  produzieren  vielfach  giftige  Stoffe;  zum 
Teil  entstehen  solche  wahrscheinlich  ebenfalls  durch  Zersetzung  des  Gewebes, 
welches  an  der  Stelle  der  lokalen  Infektion  den  Bakterien  als  Nahrboden 
dient;  der  Hauptsache  nach  aber  diirfte  die  Allgemeinwirkung  der  Bakterien 
darauf  beruhen,  dass  die  letzteren  in  ihrem  Innern  selbst  Stoffwechsel-Produkte 
hervorbringen ,  welche  eine  Vergiftung  des  ergriffenen  Organismus  bewirken 
konnen.  Solche  Stoffe  haben  den  Namen  Toxalbumine  erhalten.  Da 
aber  nicht  alle  derselben  wirkhche  Eiweisskorper  darstellen,  so  ist  es  besser, 
sie  einfach  als  Toxine  zu  bezeichnen.  Es  giebt  sehr  zahlreiche  Infektionen, 
von  denen  solche  bekannt  sind,  Diphtherie,  Tetanus,  Cholera  u.  a. 
Auf  solche  Giftstoffe  sind  vor  allem  die  Allgemeinerscheinungen  zu- 
riickzufiihren,  welche  bei  jenen  Erkrankungen  auftreten.  Es  kann  sogar  vor- 
kommen,  class  die  Infektionserreger  selbst  nur  an  der  Stelle  der  Infektion, 
sonst  aber  im  Korper  nicht,  oder  bloss  in  vereinzelten  Fallen  und  sparlich 
gefunden  werden;  so  findet  man  bei  Tetanus  die  Bacillen  nur  an  der  In- 
fektionsstelle,  und  auch  an  letzterer  sincl  sie  oft  schon  binnen  kurzem  nicht 
mehr  nachzuweisen.  Auch  durch  Eitererreger  werden  toxische  Stoffe  pro- 
duziert, deren  Wirkung  die  Haupterscheinungen  der  als  Septikamie  be- 
zeichneten  Erkrankungen  darstellt. 

Von  einigen  dieser  bakteriellen  Stoffwechsel-Produkte  ist  es  bekannt, 
dass  sie  besonders  Erscheinungen  von  seiten  des  Nervensystems  hervormfen, 
wie  z.  B.  fur  den  Tetanus,  die  Diphtherie,  die  noch  unbekannten  Er- 
reger  des  Rabies,  den  Typhus  u.  a.    Bei  solchen,   wie  bei  zahlreichen ' 
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anderen,  nicht  gerade  auf  das  Nervensystem  wirkenden  Infektionen  wurden 
Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  gefunden. 

Die  Erkrankungen  des  Nervensystems,  welche  infolgc  von  Intoxikationen 
dieser  Art  auftreten,  fiihren  uns  auf  eine  wiclitige  Thatsache,  fur  welche  uns 
spater  noch  mehrfache  Belege  begegnen  werden,  jene  niimlich,  dass  gewisse  Gift- 
stoffe  die  Fiihigkeit  haben,  best irn  m  te  Teile  des  N ervensyste ms  allei  n 
j)der  hauptsachlich  zu  affizieren,  also  eine  elektive  Wirkung  in  demselben 
auszuiiben.  Vielfach  sind  es  gewisse  Gef  assgebiete,  in  denen  ein  toxischer 
Stoff  zur  Wirkung  kommt;  bei  der  sogenannten  Kinderlahmung  z.  B., 
der  Poliomyelitis  anterior,  wircl  das  Gebiet  jener  Arterien  ergriffen, 
welche  die  Vorderhorner  des  Riickenmarks  und  die  anliegenden  Teile  der 
weissen  Substanz  mit  Blut  versorgen;  da  man  hier  niemals  Bakterien  im 
Riickenmark  findet,  so  muss  man  wohl  annehmen,  class  ein  toxischer  Stoff 
in  das  Vorderhorngebiet  eingeschwemmt  und  dort  zur  Wirkung  gekommen  ist. 
Freilich  kann  die  gleiche  Einwirkung  in  anderen  Fallen  wahrscheinlich  andere 
Gef  assgebiete  betreffen,  ja  wohl  auch  verschiedene  Arteriengebiete  zugleich 
affizieren  und  damit  eine  diffuse  Myelitis  hervorrufen.  Etwas  derartiges  ist 
auch  fiir  andere  gut  bekannte  Giftwirkungen  festgestellt  worden;  ich  erinnere 
Sie  nur  an  die  Radialislahmung  durch  Blei vergif tung  und  die  Er- 
krankung  der  Hinterstriinge  bei  den  Intoxikationen  mit  M utter korn 
und  verdorbenem  Mais,  auf  die  wir  noch  ausfiihrlicher  zuritckkommen  werden. 

Bei  ex  peri  men  tell  erzeugten  toxischen  Zellveranderungen  gelingt  es 
durch  verschiedenartige  Dosierung  der  Giftinenge  unci  Untersuchung  der  Zellen 
in  verschiedenen  Stadien  der  Giftwirkung,  den  Ablauf  der  Alteration  genauer 
zu  studieren,  ja  bei  manchen  Giftstoffen  sogar  durch  Gegengifte  die  Intoxi- 
kation  in  bestimmten  Stadien  zu  unterbrechen  und  die  Art  und  Weise 
zu  beobachten,  wie  die  Veranderung  dadurch  beeinflusst  wird.  Das  Malon- 
nitril  z.  B.  raft  bei  den  damit  vergifteten  Tieren  mit  Krampfen  einher- 
gehende  Erregungszustande,  Dyspnoe  unci  schliesslich  bis  zur  Bewegungs- 
lahmung  gesteigerte  Schwiiche  hervor,  welcher  das  Tier  erliegt.  Untersucht 
man  an  einem  solchen  Tier  die  Vorderhornzellen  des  Riickenmarks,  so 
findet  man  an  ihnen  Vergrosserung  und  Zerfall  der  Nisslschen  Korper  zu 
kleineren  Partikeln,  schliesslich  ausgesprochene  Tigrolyse.  Nun  gelingt  es 
durch  Injektion  von  unterschwef ligsauren  Salzen  die  Krankheits- 
erscheinungen  fast  sofort  zum  Riickgang  zu  bringen;  das  vorher  fast  be- 
wegungslose  und  reaktionslose  Tier  ist  schon  nach  einigen  Minuten  wieder 
vollkommen  munter,  obwohl  die  Ganglienzellen  natiirlich  noch  in  dem  ver- 
anderten  Zustande  beharren.  zeigt  sich  also  auch  hier  wieder,  dass  in 
Tigrolyse  befindliche  Zellen  normal  f un ktioni eren  konnen.  Nach 
verhaltnismassig  kurzer  Zeit,  im  Verlauf  weniger  Tage,  bildet  auch  die  Zell- 
veriinclerang  sich  zuriick,  d.  h.  das  Tigroid  rcstituiert  sich. 

Bei  Vergiftung  mit  Tetanus- Toxin  entwickelt  sich  eine  Reihe  von 
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Zellveranderungen,  welche  mit  Anschwell  un  g  des  Kern  korperchens 
und  Abblassung  desselben  begin ni  und  dann  zu  einer  Scbwellung, 
scbliesslicb  Abbrockelung  der  Nissl-Korperchen,  meist  auch  fein- 
kornigem  Zerfall  derselben  fiihrt  und  mil  starker  Scbwellung  des  Zell- 
korpers  einbergebt.  Diese  Veriinderungen  entwickeln  sich  —  ebenso  wie  bei 
der  Vergiftung  mit  Strychnin  —  sowobl  bei  Intoxikation  mit  konzen- 
trierten  Giftmengen,  welche  heftige  Krampfe,  wie  bei  solcher  mit  sebr 
verdiinnten  Losungen,  welche  kaum  bemerkbare  Symptome  zur  Folge 
haben,  wenn  auch  in  verschiedenen  Zeitraumen,  im  ersteren  Falle  rascher,  im 
letzteren  langsamer.  Die  Scbwellung  des  Kern  korperchens  und  die  Ver- 
minderung  seiner  Tmktionsfahigkeit  gehen,  obwohl  die  Symptome  der  Ver- 
giftung fortdauern  oder  selbst  zunehmen,  wieder  zuriick,  ja  unter  Umstanden 
erscheint  wieder  eine  grossere  Anzahl  von  ganz  normal  aussehenden  Zellen, 
so  dass  anscheinend  auch  die  iibrigen  Zellveranderungen  sicb  zuriickbilden 
konnen.  Aber  auch  bier  findet  man  eine  weitgehende  Inkongruenz  der 
Vergif  tungssymptome  mit  dem  anatomischen  Verhalten  der 
Zellen;  bei  Anwendung  sebr  diinner  Gif  tlosungen ,  bei  denen  nur  geringe 
oder  fast  gar  keine  bemerkbaren  Erscheinungen  auftreten,  stellt  dennoch  die 
Z  ell  alteration  sich  ein,  und  bei  konzentrierten  Giftmengen  kann  dieselbe 
schon  gefunden  werden,  bevor  die  Symptome  auftreten.  Sie  kann  sicb  also 
entwickeln  nock  bevor  die  Giftwirkung  sich  in  funktioneller  Richtung  bemerkbar 
macht.  Bei  Vergiftung  mit  Tetanus-Toxin  gelingt  es  durch  Gaben  von 
Antitoxin  die  Erscheinungen  zmn  Riickgang  zu  bringen;  auch  liier  klingt 
die  Zellalteration  erheblich  langsamer  ab  als  die  Funktions- 
s  to  rung,  aber  man  findet  doch  schon  ziemlich  friihzeitig  die  Zellen  in  einem 
bessern,  sich  mehr  der  Norm  nahernden  Zustande  als  bei  Kontrolltieren ,  die 
in  der  gleichen  Weise  vergiftet,  aber  nicht  mit  dem  Anti-Korper  behandelt 
worden  sind;  es  tritt,  unter  Umstanden  wenigstens,  eine  raschere  Riick- 
bildung  der  Zelle  zur  Norm  ein.  Freilich  sind  diese  Verkaltnisse  versehieden, 
je  nacb  der  Konzentrat.ion  des  Giftes,  der  Menge  desselben  und  der 
Menge  des  Antitoxins,  nacb  der  Zeit,  zu  welcher  die  Entgiftung  versucht 
wurde,  und  sind  noch  manche  einzehie  Fragen  zu  losen;  jedenfalls  aber  zeigen 
auch  diese  Untersuchungen  wieder,  dass  man  keineswegs  das  klinische 
Bild  einer  Intoxikation  in  unmittelbare  Beziehung  zu  dem 
anatomischen  Zustand  der  Zellen  setzen  darf.  Man  kann  im  all- 
gemeinen  sagen,  dass  bei  der  Entgiftung  mit  Tetanus-Antitoxin  die  Verhalt- 
nisse so  liegen,  wie  wenn  plotzlich  eine  gewisse  Menge  des  Giftstoffes  neu- 
trabsiert  wurde;  offenbar  findet  bei  der  Vergiftung  eine  Bindung  des  Giftes 
an  die  Zellen  selbst  statt;  es  befinden  sich  in  letzteren  Atomgruppen,  welche 
zu  gewissen  Atomgruppen  des  Tetanus-Giftes  Affinitaten  haben;  das  Anti- 
toxin wirkt  dadurch,  dass  eine  gewisse  Giftmenge  von  demselben  gebunden 
wird  und  daher  die  Zelle  nicht  mehr  weiter,  als  schon  geschehen,  beein- 
flussen  kann. 
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Fassen  wir  nun  noch  eininnl  die  allgemcinen  Ergebnisse  zusammen, 
welche  wir  aus  dem  Verlialten  der  Zellen  an  den  angefuhrton  Bdspielen  al>.-tia- 
hiercn  konnen,  so  konnen  wir  sagen  ,  dass  die  Tigrolyse  in  verschiedenen 
Formen  und  unter  sehr  verschiedenartigen  Bedingungen  eintreten  kann:  bei  der 
sogenannten  Degene ratio  axonalis,  bei  Erhobung  der  Eigenwarme, 
bei.  Intoxikationen  mit  zahlreichcn  Giftstoffen.  Wir  vermissen  bei  alien 
diesen  Einwirkungen  in  gleicher  Weise  einen  direkten  Parallelisnius 
zwisehen  der  anatomischen  Z ell ver iinderu ng  und  der  Funktions- 
storung  der  Zelle,  welch  letztere  audi  in  ihrem  veranderten  Zu- 
stamlc  normal  funktionieren  kann,  ebenso  wie  selbstverstandlich  auch 
eine  Funktionsstorung  vorhanden  sein  kann,  olmc  dass  anatomisch  cine  Al- 
teration an  der  Zelle  nachzuweisen  ist;  fiir  die  Veninderung  der  Zelle 
nach  Liision  ihrer  peripheren  Nerven,  nach  Erhobung  der  Korper- 
bemperatur,  sowie  nach  manchen  Vergiftungen,  haben  wir  endlich  kon- 
Btatieren  konnen,  dass  die  Alteration  der  Zelle  nicht  notwendig  deren  Tod 
herbeifuhrt,  sondern  dass  eine  Restitution  des  Tigroids  und  daniit  Riick- 
kehr  der  ganzen  Zelle  zu  nor  male  m  Verhalten  eintreten  kann. 

Weitere  Beispiele  iiber  das  Auftreten  der  Tigrolyse,  welche  zur  Er- 
weiterung  des  bisher  angefiihrten  Formenkreises  herangezogen  werden  konnen, 
sind  geeignet,  tins  diese  Satze  zu  bestatigen.  Wir  finden  die  gleiche  Zell- 
veranderung  nicht  bloss  bei  Erkrankungen ,  die  mit  Funktionsstorungen  im 
Nervensystem  einhergehen,  und  nicht  bloss  an  Nervenzellen,  deren  Affektion 
durch  das  klinische  Krankheitsbild  wahrscheiiilich  gemacht  wird,  sondern 
unter  sehr  verschiedenartigen  Verhaltnissen  und  an  den  verschiedensten  Arten 
der  Nervenzellen;  so  zeigt  sich  die  Alteration  der  Vorderhornzellen  des 
Riickenmarks  bei  Erkrankungen  mit  Lahmungserscheinungen ,  insbesondere 
bei  Paralytikern  und  anderen  Geisteskranken  mit  spinalen  Symptomen,  bei 
Alkoholismus,  senilerDemenz,beicerebrospinalerLues,  sie  findet 
sich  aber  auch  bei  Krankheitsprozessen  ganz  anderer  Art,  bei  welchen  Symptome 
von  seiten  des  Riickenmarkes  nicht  vorhanden  sind:  bei  Tuberkulose,  Car- 
cinom  verschiedener  Organe,  bei  schweren  Herzfehlern,  pernicioser 
Anamie,  Erkrankungen  also,  welche  nur  wenig  mehr  als  die  allgemeine 
Ernahrungsstorung  mit  einander  gemein  haben;  die  Tigrolyse  liess  sich 
ferner  experimentell  nachweisen  bei  kunstlick  hervorgerufener  Anamie,  bei 
Inanition,  bei  Wasserentziehung.  Wir  sehen  also,  dass  an  eine 
direkte  Beziehung  der  Tigrolyse  zu  einem  bestimmten  klinischen  Symptomen- 
Komplex  gar  nicht  zu  denken  ist,  und  fiir  den  Kliniker  sind  die  zahl- 
reichen  nach  dieser  Richtung  hin  gemachten  Beobachtungen  an  den  Ganglien- 
zellen  vorliiufig  noch  vollkommen  bedeutungslos.  Es  geht  aus  diesen 
Beispielen  auch  hervor,  dass  die  Tigrolyse  jedenfalls  nicht  jene  wichtige 
Stelle  unter  den  Veriinderungen  der  Ganglicnzelle  einnimmt,  welche  man 
nach  dem  mikroskopischen  Bilde  der  veranderten  Zelle  ihr  beizulegen  ver- 
sucht  sein  konnte.    Sie  tritt  fiir  uns  nur  deswegen  so  sehr  in  den  Vorder- 
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gnind,  weil  wir  zufiillig  fur  die  Darstellung  des  Tigroids  ausgezeicknete  Unter- 
suckungsmetkoden  zur  Verfiigung  haben,  wiikrend  uns  solche  fur  die  weit- 
aus  wicktigeren  Veriinderungen  des  iibrigen  Zellkorpers  zur  Zeit  nock  fehlen. 
Dagegen  sind  wir  vielleicht  im  stande,  aus  dem  Mitgeteilten  uns  iiber  die 
physiologische  Bedeutung  der  Tigroid-Substanz  einige  Aufklarang  zu 
geben,  oder  doch  eine  priizisere  Fragestellung  iiber  dieselbe  zu  ermoglichen. 
Besonders  wicktig  ist  in  dieser  Beziekung  die  Thatsache,  dass  die  leichteren 
Zellveninderungen  wieder  zuriickgehen  konnen,  das  Tigroid  also  einer 
Restitution  fakig  ist. 

Wir  kaben  die  sick  kieraus  ergebenden  Scklussfolgerungen  zum  Teil  sckon 
oben  gezogen.  Man  hat  sich  auch  die  Frage  vorgelegt,  ob  nicht  das  Scbwinden 
des  Tigroids  audi  unter  physiologische  11  Bedingungen  vorkommt  mid 
vielleicht  mit  der  Tkatigkeit  oder  Unthatigkeit  der  Zelle  zusammen- 
kiingt  und  diese  Frage  auf  verschiedene  Weise  zu  entscheiden  versucht;  durch 
elektrische  Reizung  der  Fasern,  welche  von  den  Zellen  ausgeken,  durck 
Untersuckung  der  Zellen  bestimmter  Teile,  bei  welcben  man  jeweils  eine 
Tkatigkeit  oder  Untkiitigkeit  anzunekmen  berecktigt  ist.  Direkte  elek- 
triscke  Reizungen  der  Fasern  sind  aber  deswegen  nickt  beweiskraftig, 
weil  der  elektriscke  Strom  auck  an  sick  meckaniscke  und  ckemiscke  Reize  auf 
die  Zelle  ausiibt,  so  dass  man  sicker  nickt  das  reine  Bild  der  funktionierenden 
Zelle  erka.lt.  Dagegen  mockte  ick  Iknen  zwei  Versucksarten  kier  kurz  an- 
ftikren:  Die  eine  Versucksanordnung  bestekt  darin,  dass  man  bei  einem  Tier 
die  Grosskirnrinde  elektrisck  reizt,  und  dann  die  Vorderkornzellen 
der  entgegengesetzten  Riicken markskalfte  untersuckt,  welcke  also 
bloss  indirekt  gereizt  sind.  Andere  Untersuckungsreiken  warden  an  den  Nerven- 
zellen des  Ganglion  coeliacum  in  versckiedenen  Zeitraumen,  vor  der 
Nakrungsauf  nakme  und  nack  derselben  gemackt;  soweit  aus  diesen  Ver- 
sucken,  welcke  bisker  nock  in  keiner  Weise  als  abgeschlossen  betrachtet 
werden  diirfen,  sich  Schlussfolgerungen  ergeben,  scheint  es,  dass  bei  der 
Tkatigkeit  der  Zelle  das  Tigroid  sckwindet,  um  in  der  Rukepause  wieder 
ersetzt  zu  werden.  Es  wird  bei  der  Funktion  der  Zelle  gleichsam  auf  gezehrt, 
wie  ein  Reserve-Stoff,  welcker  zu  Zeiten  starkeren  Stoffbedarfs  verbrauckt  wird. 
Viele  Autoren  betrackten  daker  auck  das  Tigroid  schlecktkm  als  Reserve- 
material,  als  Nakrstoff  der  Ganglien-Zellen. 

Sicker  ist  jedenfalls  soviel,  dass  wir  in  der  Tigrolyse  eine  nutritive 
Stoning  zu  erblicken  kaben,  die  unter  dem  Einfluss  sekr  versckiedenartiger 
Einwirkungen  auftritt,  und  mit  oder  okne  Funktion s storung  verlaufen 
kann;  allerdings  geken  kier  unsere  Erfakrungen  nickt  iiber  eine  bestinimte 
Zeit  kinaus  und  wir  wissen  nicht,  wie  bei  dauerndem  Fehlen  des  Tigroids 
sich  die  Zelle  verhalt.  Es  ist  mekr  als  walirscheinlich ,  dass  sie  in  diesem 
Falle  doch  schliesslich  definitiv  zu  Grande  geht. 

Zum  Schluss  haben  wir  noch  auf  eine  weitere  Frage  hinzuweisen,  die 
ebenfalls  ihrer  definitive!!  Entsckeidung  nock  karrt.    Es  ist  sckon  nack  dem 
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Vorkonunen  der  Tigrolyse  ohne  weiteres  klar,  class  dieselbe  als  solche  niebt 
einen  Vorgang  darstellt,  der  fiir  bestimmt  geartete  Eiiiwirkungen  spezifisch 
ist;  jedenfalls  kommen  VeriiiHleriuigen ,  welche  als  schliesslichen  Effekt  eine 
Tigrolyse  genieinsam  haben,  unter  sehr  v  e rschieden  ar tigen  Einfliissen 
und  bei  sehr  verschiedenartigen  Erkrankungen  vor  und  audi  die  Ver 
anderungen  leichten  Grades,  welche  nebenher  am  iibrigen  Zellkorper  gel'unden 
werden,  treteii  bei  Eiiiwirkungen  sehr  inannigfacher  Art  auf.  Nach  dieser  Rich- 
tung  bin  muss  es  als  aussichtslos  bezeichnet  werden,  etwa  fur  best! mm te 
Kran  k  heits  erschei  nungen  bestimmte  pa  tho  logi  sche  Bilder  der 
Nervenzellen  auffinden  zu  wollen.  Etwas  anders  aber  ist  es  beziiglich  der 
Frage,  ob  nicht  doch  jener  Formenkreis,  unter  dem  die  Tigrolyse  bisher 
bekannt  ist,  namentlich  nach  dem  Ablaufe  des  Prozesses,  der  Reihen- 
folge  der  einzelnen  Veranderungen,  den  Alterationen  des  Kernes  und 
Kernkorperchens,  endlich  den  bisher  so  wenig  gewiirdigten  Alterationen 
der  Zellgrund sub stan z,  Befunde  erwarten  lasst,  die  fiir  bestimmte 
Eiiiwirkungen  mehr  oder  weniger  charakteristisch  sind.  Die  Losung 
dieser  Frage,  iiber  welche  die  Meinungen  gegenwartig  noch  geteilt  sind, 
muss  vorliiufig  verschoben  werden;  keinesfalls  sind  wir  gegenwartig  schon 
so  weit,  die  experimentell  gewonnenen  Ergebnisse  auf  die  Befunde  im  mensch- 
hchen  Centralnervensystem  anzuwenden;  noch  spielen  zufallige  Einfliisse,  die 
kadaverosen  Veranderungen,  die  Art  der  Fixation  und  aiidere  Nebenunistande 
eine  viel  zu  grosse  Rolle,  als  dass  wir  mehr  als  Befunde  ganz  allgemeiner 
Art  an  den  Ganglienzellen  des  menschlichen  Nervensystems  zu  konstatieren 
vermochten. 


Vorlesung  IV. 


Allgemeines  iiber  die  Degeneration  der  Nervenfasern. 

Inhalt:  Die  norniale  Nervenfaser.  —  Primitivfibrillen  des  Achsencylinders.  — 
Markhaltige  und  marklose  Fnsern.  —  Myelin.  —  Ranvierscbe  Einschniirungen  und 
Schmid-Lanterrnannsche  Segraente.  —  Schwannsche  Sckeide  (pag.  94 — 96). 

Histologic  d  ei- Wall  e  rs  cheu  Degeneration  (pflg.  97 — 101). 

Retrograde  Degeneration.  —  Modifikation  des  Wallerschen  Gesetzes.  — 
Befunde  am  Riickenmark  naeh  Amputation.  —  Atropine  der  sensiblen  oder  motori- 
schen  Gebiete  oder  Veriinderungen  in  beiden.  —  Fo'tale  Amputation.  —  Veranderungen 
im  eentralen  Sturupf  eines  durehtrennten  Nerven.  —  Atrophie  und  Degeneration.  — 
Degeneration  und  Sklerose  nach  Amputationen.  —  Erklarungsversuche  fit r  die  retro- 
grade Degeneration.  —  Beziehung  zur  Regeneration.  —  Agenesie  analog  der  retro- 
graden  Degeneration.  —  Tertiare  (transneurale)  Degeneration  (pag.  101 — 110). 

Primii  re  Degenerationen  von  Nervenfasern.  —  Begrifi'  der  prima  ren 
S  t rangd  eg e u  e ra  t ion  und  Sy  s t em er k ra n  k  un g  und  der  kombinierteu 
Sy  s  t  e  m  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g.  —  Systematisehe  Degeneration  zerstreuter  Easern.  —  Lange 
und  kurze  Degenerationsfelder.  —  Histologic  der  primiiren  Degenerationen.  —  Bei- 
spiele  von  Strangdegenerationen  toxischer  Art :  Ergotinismus.  —  Pellagra.  —  Lathyris- 
mus.  —  Chronischer  Alkoholismus.  —  Bleivergiftung  und  Vergiftung  mit  anderen 
metallisehen  Stoffen.  —  Toxisch-infektiose  Degenerationen.  —  Polyneuritis.  —  Degenera- 
tionen bei  Blutkrankheiten ,  Autointoxikationen  und  kachektischen  Erkrankungen 
(pag.  110—118). 

M.  H.!  Die  Nervenfasern  pflegt  man  in  markhaltige  und 
marklose  einzuteilen;  die  markhaltigen  Fasern,  welcke  grosstenteils  die  weisse 
Substanz  des  Centralnervensystems  und  die  peripheren  Nerven  zusanunen- 
setzen,  sind  Neuriten,  d.  h.  Acksencylinderf ortsiltze  von  Ganglien- 
zellen,  welche  erst  in  einiger  Entfernung  von  den  letzteren  von  einer  Mark- 
scheide  umhullt  werden;  die  marklosen  Fasern  entbehren  einer  deutlichen 
derartigen  Umkullung;  es  gelit  daraus  hervor,  dass  der  Zellfortsatz  an  sich, 
der  xVclisencylinder,  den  einzigen  wesentlicken  Bestandteil  der  Fasern  darstellt. 
Uber  die  feinere  Struktur  dieses  Achsencylinders  herrschen  freilich  bis  jetzt 
noch  ebensowenig  wie  iiber  den  Ban  der  Nervenzelle  vollkommen  iiberein- 
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L  a  n  t  e  r- 
m  a  n  n  sches 
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gtimmende  Anschaiumgen.  Zwar  gelang  es  schon  vor  l&ngerer  Zeit,  nachzu- 
weiscn,  dass  tier  Achsencylinder  nicht,  wie  es  bei  den  gewiihnlichen  Behand- 
lungsmethoden  den  Anschein  hat,  ein  kompaktes  Gebilde  darstellt.  Bei  be- 
stimmten  Behandlungsmethoden  zcigt  er  eine  zarte  Lilngsstreif  ung,  welehe 
man  auf  die  Anwesenheit  feinster  Fibrillen,  sogenannter  Primitiv- 
fibrillen  bezieht,  die  in  einer  Fliissigkcit  flottieren;  diese  Annahnie  ist  auch 
durch  die  neuesten,  im  Vorhergehenden  (pag.  54)  mehrfach  erwtlhnten  For- 
schungen  wieder  bestiitigt  worden. 

Jene  Fasern,  welche  keine  oder  nur  wenig  Marksubstanz  besitzen  (es 
soli  urn  alle  Achsencylinder  eine  gewisse  Menge  von  Mark  vorhanden  sein), 
heisseri  auch  Remaksche  Fasern  oder  nackte  Achsencylinder.  Sie 
finden  sich  besonders  in  der  grauen  Substanz, 
ferner  im  Nervus  sympathicus  vor.  Die 
Markscheide  oder  Myelinscheide  der 
Fasern  besteht  vorzugsweise  aus  Protagon, 
einer  phosphorhaltigen  Substanz,  welche  als  Spal- 
tungsprodukte  Lecithin,  Fettsiiuren  und 
eine  stickstof  f  haltige  Substanz,  das  Cere- 
brin  liefert.  Lecithin  kommt  indessen  wabr- 
scheinlich  auch  praformiert  im  Nerven  vor. 
Ausserdem  ergiebt  die  Markscheide  beim  Kochen 
mit  Alkohol  oder  Ather  noch  eine  Substanz, 
welche  in  Form  eines  Netzwerks  zuriickbleibt, 
auch  durch  Trypsinverdauung  nicht  angegriffen 
wird  und  den  Namen  Neurokeratin  erhalten 
hat.  In  welcher  Form  dasselbe  in  der  Mark- 
scheide enthalten  ist,  ist  nicht  mit  Sicherheit 
bekannt.  Sie  erinnern  sich  ferner  aus  der  Histo- 
logic, dass  die  Markscheide  in  regelmassigen 
Abstanden  Unterbrechungen  aufweist,  an  welchen 
die  Nervenfasern  eben  wegen  des  Fehlens  der  Markscheide  diinner  erscheinen; 
diese  Stellen  heissen  Ranviersche  Einschniirungen.  Ferner  erkennt 
man  an  Langsansichten  von  Markfasern  in  den  meisten  Fallen,  dass  die 
Markscheide  dadurch  in  eine  Anzahl  von  Segmenten  zerlegt  ist,  dass  feine 
cirkuliire  Spalten  sie  in  schiefer  Richtung  durchsetzen.  Fallt  nun  ein  Quer- 
schnitt  durch  eine  solche  Stelle  einer  Faser,  so  ergiebt  derselbe  ein  eigen- 
tiimliches  Bild:  infolge  der  schiefen  Richtung  der  eben  ervviihntcn  Spalten 
erscheinen  je  zwei  Segmente  des  Markes  ineinandergeschoben  und  es  tritt 
daher  am  Querschnitt  ein  doppelter,  in  seinen  beiden  Teilen  aber  di'tnnerer 
Markring  auf  (Fig.  68  und  73,  pag.  103).  Vielleicht  stellen  hides  diese 
Unterbrechungen,  welche  als  Schmid-Lantermannsche  Einkerbungen 
bekannt  sind,  nur  Absterbeerscheinungen  oder  Kunstprodukte  dar,  die  an  den 
lebenden  Fasern  nicht  vorhanden  sind. 


Fig.  66. 

Aus  einem  Liingsschnitt  durch 
eiae  Nervenfnser  des  N.  ischia- 
dicus  des  Frosches.  830  mal 
vergr.  Nach  Boh m -Da v id o f f. 
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An  den  Fasem  der  peri p here  n  Nerven  zeigt  sich  ausserhalb  der 
Markscheide  noch  eine  belle  Membran ,  welche  als  N  e  u  r  i  1  e  m  m  oder 
Schwann scbe  Scbeide  bezeichnet  wird.  Ibr  gehoren  in  regelmassigen  Ab- 
standen  stehende  Kerne  an,  welche  von  efcwas  Protoplasma  umgeben  und 
zwischen  Neurilemm  und  Markscheide  gelegen  sind,  die  Neurilemmkerne. 

Wie  beziiglich  des  Baues,  so  haben  wir  auch  hinsichtlich  der  patho- 
logischen  Veranderungen  bei  den  Nervenfasern  erheblich  einfachere  Verlia.lt- 


Fig.  G7. 

Weisse  Substanz  des  Kiickenmarks  auf  dem  Querschnitt.   (2-^2. ;  Marksebeidenfiirbnng  uaeh 

Weigert.) 

Die  Markscheiden  scliwarz,  die  von  denselben  umauhlossenen  Aebsencylinder  und  das  ubrige 

Gewebe  in  gelbem  Grundton. 

nisse  vor  uns,  als  bei  den  Ganglienzellen.  Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache, 
dass  wir  dabei  in  erster  Linie  auf  das  Verhalten  des  Ac h sen  cylinders 
zu  achten  haben,  und  dass  in  letzter  Instanz  bloss  dieser  fur  den  Zu- 
stand  der  Faser  und  deren  Lebensfahigkeit  von  entsclieidender  Bedeutung 
ist.  Von  einem  seiner  Markscheide  beraubten  Aebsencylinder  konnen  wir 
uns  vorstellen,  dass  derselbe  noch  funktioniere  und  wir  haben  daftlr  auch 
Beispiele  an  jungen,  aieugebildeten  Fasern,  bei  denen  die  Markscheide  noch 
nicht  entwickelt  ist.    Anderseits  aber  zeigt  gerade  die  Markscheide  bei 
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degenerativon  Prozessen  der  Nervenfasern  nielit  bloss  sehr  friihzeitige,  sondern 
auch  besonders  deutliche  und  fur  unsere  Methoden  leicht  darstellbare  Ver- 
anderungen, die  wir  schon  bei  der  eingangs  gegebenen  Bespreohung  unserer 
hauptsiichliehsten  Methoden,  der  Weigert  schen  und  der  Marchischen 
Methode  kennen  gelernt  haben.  Der  Nachweis  dcgenerativer  Prozesse, 
welcher  gerade  durch  diese  Methoden  in  so  klarer  und  durchsichtiger  Weise 
gelingt,  beruht  auf  Veranderungen,  Verschwinden  der  Markscheiden. 

Freilich  giebt  es  auch  regressive  Prozesse,  bei  welchen  diese  Methoden 
yersagen,  indem  entweder  die  Umwandlungs-  und  Zerfallsprodukte  des  Myelins 
nieht  in  nachweisbarer  Menge  gebildet  und  sofort  wieder  weggeschafft  werden, 
Oder  indem  die  Markscheide  iiberhau.pt  bloss  eine  eijifache  Verschmalerung, 
eine  Abnahme  ihrer  Substanz  erfahrt,  ohne  an  Farbbarkeit  des  restieren- 
den  Teiles  wesentlich  einzubiissen.  Sie  wird  also  im  letzteren  Falle  noch 
durch  die  Weigertsche  Methode,  wenn  auch  in  reduziertem  Umfange,  nach- 
weisbar  sein. 

Uber  die  einzelnen  Formen  der  histologischen  Veranderungen  werden 
wir  uns  am  besten  orientieren,  wenn  wir  gleich  dazu  ubergehen,  das  Verhalten 
der  Nervenfasern  unter  bestimmten,  krankhaften  Bedingungen  zu  studieren. 

Wir  haben  als  Wallersche  Degeneration  die  Zerfallserscheinungen 
an  solchen  Nervenfasern  kennen  gelernt,  deren  Nervenzellen  zerstort,  oder 
welche  von  ihrem  Zusammenhang  mit  den  Nervenzellen  abgetrennt  wurden; 
wir  konnen  die  Wallersche  Degeneration  als  Typus  fiir  alle  jene  Prozesse 
ansehen,  welche  wir  im  eigentlichen  Sinne  als  Degeneration  der  Nerven- 
fasern zu  bezeichnen  gewohnt  sind.  Heute  haben  wir  nun  die  feineren 
histologischen  Veranderungen  nachzutragen,  unter  denen  dabei  der  Schwund 
der  Fasern  vor  sich  gelit. 

Die  ersten  Anfiinge  des  Prozesses,  welchen  wir  eingangs  in  seiner 
topographi schen  Verteilung  betrachtet  haben,  stellen  sich  sehr  rasch  nach  Ein- 
tritt  einer  Kontinuitiitstrennung  an  den  Fasern  ein  und  sind  schon  24  Stunden 
nach  der  Durchtrennung  bemerkbar. 

Sie  beginnen  mit  stellenweiser  Quellung  der  Achsencylinder  und  Spalt- 
bildungen  in  den  Markscheiden,  welche  im  Anschluss  an  die  Lantermann- 
schen  Einkerbungen  derselben  auffcreten,  die  Myelinscheiden  durchsetzen  und 
zu  einem  Zerfall  derselben  in  zunachst  cylindrische  Segmente  fiihren, 
die  nach  und  nach  ihre  Form  verlieren  und  zu  rundlichen  oder  ellipsoiden 
Stiicken  werden.  Der  Achsencylinder  selbst  reisst  mehrfach  zwischen 
diesen  Ellipsoiden  durch,  seine  Teilstiicke  werden  von  Myelinmassen  am- 
flossen  und  eingehiillt;  die  eingeschlossenen  Fragmente  zeigen  zum  Teil  un- 
regehnassige  Anschwellungen,  wahrend  aiulere  sich  spiralig  aufrollen,  wieder 
andere  in  feinstc  Fasern  aufspalten ;  vielfach  fallen  auch  die  zusammen  ge- 
ballten  Markmassen  von  den  Achsencylindern  ab,  so  dass  letztere  uber 
grossere  Strecken  bin  freiliegen.    Das  in  Zerfall  begriffene  Mark  farbl  sich 

Sclimaus-Sacki,  Path.  Anatomie  des  Kilckonmaiks.  7 
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mit  der  Marchischen  Osmiummethode  intensiv  sebwarz;  wahrscheinlich 
beruht  das  darauf,  dass  das  Myelin  eine  Umwandlung  in  Fett  oder  eine  fett- 
artige  Substanz  erfahrt;  in  den  ersten  Stadien  bilden  die  geschwarzten  Mark- 
scheiden  auf  Querschnitten  durch  die  Faser  noch   deutliche  Kinge  urn  die 


Fig.  68. 

Wallersche  Degeneration  aus  dem  Eiickenmark  eines  Kaniucheus,  G  Tage  nacli  Durch- 
sehneidung  des  Ruckenmarks.  Liiugsscknitt  aus  dein  Hinterstraug.  (if*1;  Fixation  in  Formol; 

Fiirbung  nach  van  Gieson.) 

Die  Nervenfasern  sind  zum  Teil  stark  gecxuollen,  an  mancken  die  Achseneylinder  zerrisson,  die  Teil- 
stikkc  stark  spiralig  gewunden,  zum  Teil  aufgerollt ;  in  der  (gelb  gefiirbten)  Glia  freie  Markkugeln. 

Achsencylinder,  spiiter  entstehen  aus  denselben  unregehniissige  Sebolleu  und 
Tropfen,  sowie  doppelt  konturierte  oder  ganz  unregelmassig  gestaltete  Myelin- 
figuren,  die  nach  und  nach  in  immer  kleinere  Partikel  zerfallen  ;  die  teils  freien, 
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teils  in  Mvelinniassen  eingeschloSBenen  Ach  sencyli  n  derreste  tingieren  sich 
zum  grossen  Toil  lebhaft  init  Kannin  nnd  anderen  Farbstoffen  nnd  sind 
dadurch  oft  noch  lange  erkennbar.  Znni  Teil  blassen  sio  rait  der  Zeit  ab 
oder  zerfallen,  soweit  sie  von  Markmassen  cingeschlossen  sind,  mit  den  letztcren 


Fig.  69. 

Wallersche  Degeneration  aus  dem  glcichen  Riit-kenmark.  (Behandlung  ties  Priijmrntes  nach 

Marchi; 

in  kornige,  fcriib  aussehende  Gebilde,  sog.  Komchenkugeln ,  die  sich  wie 
Kornchenzellen  ansnehmen,  von  solchen  aber  durch  den  Mangel  eines  Kernes 
unterscheiden. 

Dicse  Zetfallsprozesse  entwickeln  sich  gleichzeitig  in  dem  ganzen  Stiic.k 
einer  Xervenfaser,   welches  von  der  Ganglienzelle  getrennt  ist;  sie  gehen  im 
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Cehtralnervehsystem  viel  langsamer  vor  sich,  als  an  durchschnittenen  peripheren 
Nerven,  so  class  man  noch  nach  Monatea  reichlicli  fettige  Zerfallsprodukte  vor- 
findeii  kann,  bis  schliesslich  dieselben  durch  Resorption  aus  dem  Gewebe  ver- 
schwinden,  Die  Resorption  erfolgt  nur  zura  geringsten  Teil  durcli  Wanderzellen, 
vvie  sie  bei  anderen  Zerfallsprozessen  im  Nervensystein  oft  massenbaft  auftreten. 
Man  findet  bei  der  Wallerschen  Degeneration  im  Riickenmark  hochstens  ver- 


Fig.  70. 

Graue  Strangsklerose  des  Hinterstranges.    (Weigerts  Gliafiirbung; 

g  gewuclierte  Glia  mit  noch  erlialtenen  spUrlichen  Nervenfasern ;  lctztere  gelb  (").  k  Kerne  der  Glia. 
b}  b'  BlutgefUsse.  Im  unteren  Teil  der  Abbildung  normales  Nervengcwebe  mit  reichlichen  Nervenfasern. 

einzelnte  Korncbenzellen  in  die  Gewebsliicken  eingelagert,  die  durcli  den  Zerfall 
der  Nervenelemente  frei  werden;  dagegen  stellt  sich  nach  einiger  Zeit  eine 
leichte  Vermehrung  der  Gliazellen  und  Neubildung  von  Gliafasern 
ein,  welche  in  die  Liicken  des  Gewebes  hineinwacbsen;  so  wandelt  sich  das 
degenerierte  Gebiet  alhnahlich ,  im  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten,  in 
eine  dichtere,  deutlich  fibrillar  gebaute,  massig  kernreiche  Masse  urn,  die 
weiterhin  noch  durcli  Schrumpfung  etwas   an  Yolumen  vcrlicrt.    Es  findet 
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also  em  rautnlichcr  Ersatz  des  Nervenparenchyma  (lurch  Gliagewebe 
statt,  ahnlich  wie  in  anderen  Orgnnen  Defekte  des  eigentlichen  Parenchyma, 
soweit  dieselben  nicht  durch  Neubildung  von  solchem  selbst  wieder  auszu- 
gleichen  sind,  dureh  Bindegewebe  gedeckt  werden. 

1st  die  eben  beschriebene  Glia-Wucherung  ausgebildet,  so  erhalten  die 
entarteten  Fartien  eine  derbere  Konsistenz  und  bhissgraue  Farbe,  welche  dem 
Prozess  den  Namen :  Graue  Strangsklerose  oder  „graue  Degenera- 
tion-'  verschafft  liaben. 

Bei  der  Besprecluing  der  sekundtiren  Dcgenerationen  sind  wir  ditzu 
gekommen,  das  Wallersche  Gesetz  mit  Hilfe  der  Neurenlehre  auf  einen 


Fig.  71. 

Atrophie  der  gesarnten  linken  Riickenmarkshiilfte.  Verschmalerung  der  grauen  und  weis.en 

Substanz.  (Halsmark.) 

einfachen,  leicht  verstand lichen  Vorgang  zuruckzufiihreii,  indem  wir  den 
peripher  von  der  Schnittstelle  gelegenen  Stumpf  der  Faser  als  Teil  eines 
Zellauslaufers  betrachteten ,  welcher  seinen  Zusammenhang  mit  der  Zelle 
verloren  hat  und  einer  selbstandigen  Existenz  dauernd  nicht  fiihig  ist.  Lange 
Zeit  hindurch  hat  das  Wallersche  Gesetz,  dass  nach  Durchschneidung  einer 
Faser  deren  peripherer  Teil  zu  Grunde  gehe,  der  centrale  aber  erhalten  bleibe, 
allgemein  gegolten,  obwohl  bezuglich  des  letzteren  Teils  schon  vor  langerer 
Zeit  Zweifel  laut  geworden  sind,  da  verschiedene  Thatsachen  nicht  mit  dieser 
Annanme  in  Einklang  zu  bringen  waren.  Gegenwartig  ist  es  allgemein  aner- 
kannt,  dass  das  Wallersche  Gesetz  einer  Modifikation  nach  zwei  Richtungcn 
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hin  bedarf ;  einmal  kann  es,  wie  wir  schon  gesehen  haben,  nach  der  Kontinuitats- 
trennung  einer  Nervenbahn  audi  zu  Alterationen  in  ihren  Ursprungs- 
zellen  (Degeneratio  axonalis  der  Ganglienzellen,  pag.  81  ff.)  kommen,  so- 
dann  aber  auch  zu  degenerativen  Prozessen  an  den  Fasern  des  centralen 
Stumpfea  selbst. 

Den  ersten  Hinweis  auf  solche  Vorgange  haben  Befunde  im  Riicken- 
mark  von  Personen  ergeben,  an  wclcken  vor  langer  Zeit  eine  Amputation 
einer  Extremitiit  oder  eines  Teiles  einer  solchen  vorgenommen  worden  war. 
Man  fand,  dass  in  solchen  Fallen  das  Riickenmark  an  bestimmten  AbsckniUen 
Veranderungen  aufwies,  und  zwar  bei  Amputation  der  oberen  Extremitiit 
an  der  Halsanschwellung,  bei  solcher  der  unteren  Extremitiit  an  der 
Lendenanschwellung,  Veranderungen,  welche  im  iibrigen  freilich  keines- 

wegs  gleichmiissige  und  in  den 
einzelnen  Fallen  iibereinstim- 
mende  waren.  So  finden  wir 
namentlich  in  den  ersten,  iiber 
diesen  Punkt  vorliegenden  Mit- 
teilungen  verzeichnet,  dass  auf 
der  der  amputierten  Seite  ent- 
sprechenden  Hiilfte  des  Riicken- 
marks  die  Hinterstrauge 
und  die  Hinterhorner  ver- 
schmiilert  gewesen  seien,  Be- 
funde, welche  zuniichst  auf 
eine  Atrophie  im  sensiblen 
Gebiet  liinzudeuten  schienen ; 
thatsiichlich  glaubteman  damals 
auch  zuerst  diese  Atrophie  darauf  zuruckfiihren  zu  miissen,  class  mit  der  amputier- 
ten Extremitiit  eine  Anzahl  von  jDeripheren  Endorganen  (Mei ssnen schen 
Korperchen,  Sehnenkorperchen  u.  a.)  mit  weggenommen  wurden,  und  dass  infolge- 
dessen  die  von  jenen  Endorganen  ins  Riickenmark  ziehenden  Fasern  der  Atrophie 
verfielen.  Dem  widersprachen  aber  andere,  nicht  minder  sicher  gestellte  Be- 
obachtungen,  in  welchen  die  gesamte  Hiilfte  des  betreffenden  Riickenmarks- 
querschnittes,  auch  die  Vorderhorner  und  die  Vorderstrii  nge,  ver- 
schmiilert  gefunden  wurden,  die  Atrophie  sick  also  keineswegs  auf  die  sen- 
siblen Teile  beschrankte.  Endlich  kamen  Fiille  zur  Untersuchung,  wo  die 
Atrophie  anscheinend  bloss  die  vorderen  Partien  des  Markes,  die  Vorder- 
horner oder  diese  und  die  Vorderseitenstriinge  betraf.  In  alien  diesen. 
wie  in  den  erstgenannten  Fallen  ist  freilich  der  Grad  der  Veriinderang  ein 
sehr  verschiedener ;  wiihrend  das  eine  Mai  die  Atrophie  so  hochgradig  ist.  dass 
schon  bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge  eine  starke  Asymmetrie  der  beiden 
Rtickenmarkshiilften  auffiillt,  ist  in  anderen  ein  Formunterschied  zwischen 
beiden  Seiten  kaum  oder  gar  nicht  wahrzunehmen ;  dann  aber  deckt  hiiufig 
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das  Mikroskop  foinero,  jedoch  nieht  minder  bedeutungsvolle  Unterschiede  zwi- 
schen  der  amputicrten  uiul  der  gesuiulen  Seite  nuf:  einen  Schwund  oder  doch 
einc  Verminderung  dor  Zahl  der  Ganglienzellen ,  besondera  der  grossen 
motorischen  Zelleu  des  Yorderhorns  auf  der  ainputierten  Seite,  oder  eine 
Atrophie  derselben,  welche  in  Verkleiner ung  der  Zellen  und  Verlust 
i  h  r  e  r  F  o  r  t  s  il  t  z  e  besteht. 

Nioht  selten  betrift't  die  Atropine  der  Ganglienzellen   nioht  das  ge- 
sanite  Gebiet  des  Yorderhorns,  somlern  ist  auf  einzelne  seiner  Zellgruppen 


Fig.  73. 

Schuitt  (lurch  einen  noniialen  Nervus  isehiadicus.  (^-j-.) 
Farbung  nach  Weige  rt.  Markscheiden  schwarz,  Aehsency Under  und  Interatitium  in  gelbom  Grundton. 

beschrankt;  ganz  analoge  Befunde  konnten  ferner  bei  sogenannter  f Staler 
Amputation,  der  Abschniirung  von  Extreniitiiten  oder  Extremitatenteilen 
dnrcb  amniotische  Faden,  festgestellt  werden.  Endlicb  konnen  wir  noch 
hinzutugen,  da.ss  auch  in  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  des  Rucken- 
marks  und  nicht  minder  aueb  im  centralen  Stumpf  des  peripheren 
N erven  selbst,  Veranderungen  nacbzuweisen  Bind.  Der  letztere  zeigt  sich 
einige  Monate  nach  der  Amputation  schmiiler  als  der  entsprecbende 
Nerv  der  gesunden  Seite;  mikroskopiscb  findet  man  neben  normal  dicken 
Fasern,    bei    denen    aber    mancbmal    die    Mnrksclieide    sich    nur  unvoll- 
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kommen  farbt,  abnorm  diinne  Fasern,  bei  denen  besonders  die  Mark- 
scheide  sehr  sckmal  und  nickt  mekr  intensiv  oder  gar  nicht  mehr  tingier- 
bar  ist. 

Freilich  sind  die  feiiien  Fasern  in  dem  centralen  Nervenstumpf  von 
anderen  Seiten  nickt  als  atrophisckc,  sondern  als  junge,  neugebildete  Fasern 
gedeutet  worden,  die  zum  Teil  nock  einer  Marksckeide  entbekren;  im  ganzen 
und  grossen  aber  kann  dock  kein  Zweifel  sein,  dass  der  centrale  Stumpf  eine 
Atropkie  erleidet. 


Fig.  74. 

Atropine  des  Nervus  ischiadicus  nach  Amputation  des  Obersehenkels  vor  10  Jahren.  pf--.) 

Nur  wenige  markhaltige  Nervenfasern  erhalten;  die  Nervenfaserbiindel  verschmiilerfc ,  (lurch  dickere 
interstitielle  Bindegewebeziige  getrennt.  Innerhalb  der  Faserbiindel  die  meisten  Fasern  schmal,  ohne 

tingierbare  Markseheide. 

Diese  dem  Waller scken  Gesetz  offenbar  widersprecbenden  Thatsacken 
boten  einer  befriedigenden  Erklarung  urn  so  grossere  Sckwierigkeiten,  als 
sie  auck  unter  sick  in  den  einzelnen  Fallen  keineswegs  ubereinstimmende 
waren,  wie  sckon  die  versckiedenartige  Lokalisation  derselben,  bald  auf  die 
motoriscke,  bald  auf  die  sensible  Spbare,  bald  auf  beide  zusammen 
erkennen  lasst.  Diese  Inkonstanz  der  VeriLnderungen  kafc  sogar  dazu  gefiikrt, 
dass  man  die  Versckmalerung  der  einen  Rtickenmarkskalfte  in  solcken  Fallen 
auf  angeborene  Hypoplasie  derselben  zuriickfiikren  und  ikr  Vorkommen 
bei  Amputierten  als  zufalliges  Zusammentreffen  erackten  wollte,   bis   die  zu- 
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tebmende  Zahl  soleher  Beobachtungon  dazu  zwang,  eineii  kausalen  Zusammen- 
hang  derselben  mit  tier  stattgehabten  Amputation  anzuerkennen.  Gegenwartig 
wird  das  Vorkommen  einer  solchen  „retrograden  Degeneration"  nicht 
nur  nach  Amputationen,  sondern  auch  nach  Querliisionen  ira  Ruckcmuark 
selbst  wohl  allgemcin  zugegeben;  ist  doch  in  einzelnen  der  letzteren  Fiille 
auch  schon  eine,  wenn  auch  nicht  sehr  ausgesprochene,  aufsteigende,  also 
der  Leitungsrichtung  entgegengesetzte,  ..retrograde"  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  gefunden  worden. 

Hingegen  glaubte  man  in  histologischer  Beziehung  einen  prill- 
zipiellen  Unterschied  zwischen  dicsen  Befunden  und  der  Waller'schen 
Degeneration  aufstellen  unci  so  in  dieser  Richtung  wenigstens  das 
"Wallersche  Gesetz  in  seiner  ursprunglichen  Form  retten  zu  konnen.  Wie 
aus  dem  oben  gesagten  hervorgeht,  besteht  in  den  meisten  Fallen  die  Ver- 
anderung  nach  Amputationen  in  Prozessen,  die  man  im  eigentlichen  Sinne  ala 
atrophische  zu  bezeichnen  pflegt:  Verschmiilerung  der  Faserbiindel,  Ver- 
dunnung  der  einzelnen  Fasern  und  ihrer  Markscheide,  Verkleinerung  der 
Ganglieiizellen  oder  Verminderung  ihrer  Zahl,  wahrend  eine  Degeneration 
im  gewohnlichen  Sinne,  wie  sie  im  peripheren  Stumpf  eines  durchschnittenen 
Nerven  oder  nach  Kontinuitatstrennung  des  Riickenmarks  an  bestimmten 
Bahnen  desselben  sich  so  augenfallig  einstellt,  ein  ausgesprochen  fettiger 
Zerfall  der  Markscheiden  mit  nachfolgender  Sklerose  durch  Wucherung 
des  gliosen  Stiitzgewebes,  in  solchen  Fallen  fast  immer  vermisst  wird.  Man 
fasste  daher  jenen  Zustand  als  einfache  Atrophie,  als  rein  quantita- 
tive Substanzabnahme  auf,  welche  man  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu 
der  bei  der  Wallerschen  Degeneration  vorhandenen  qualitativen  Ver- 
anderung  brachte.  Auch  als  die  Beobachtungen  daruber  sich  mehrten,  dass 
nicht  bloss  sehr  lange  Zeit  nach  Vornahme  der  Amputation,  sondern  auch 
schon  verhaltnismiissig  bald  nach  derselben,  schon  nach  einem  oder  ein  paar 
Jahren,  atrophische  Zustande  im  Buckenmark  nachweisbar  sein  konnen,  wurde 
an  dieser  Unterscheidung  festgehalten.  Verwirrt  aber  wurde  die  Frage  wieder 
aadurch,  dass  endlich  auch  in  einzelnen  Falleji  wirkliche  Degenerationen 
im  gewohnlichen  Sinne,  und  sogar  Sklerose  der  atrophierten  Bahnen  als 
Folge  von  Amputationen  nachgewiesen  werden  konnten. 

Es  war  selbstverstandlich  naheliegend,  auf  experimentellem  Wege 
an  Tieren  durch  Durchschneidung  von  Nerven  oder  Amputation  von  Extre- 
mitaten  die  Veranderungen  im  centralen  Nervenstumpf  und  im  Buckenmark 
beziiglich  ihres  Zustandekommens  naher  zu  verfolgen.  Zunachst  fuhrten 
zu  diesem  Zweck  ausgefiihrte  Amputationen  dazu,  dass  schon  nach  kurzer 
Zeit  Veranderungen  in  den  peripheren  Nerven  konstatiert  wurden  und  zwar 
fanden  sie  sich  hier  nicht  bloss  in  Form  einer  einfachen  Atrophie,  sondern 
als  echt  dege nerativer  Prozess,  mit  fettigem  Zerfall  der  Fasern  auch  im 
centralen  Stumpf  des  Nerven;  ja  diese  Degeneration  liess  sich  bis  in  die 
vorderen  Wurzeln  und  mit  diesen  ins  Vorderhorn   hinein  verfolgen.  Damit 
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war  die  allgemeinc  Giiltigkeit  des  Wallerschen  Gesetzes  definitiv  widerlegt, 
denn  gerado  bei  den  motorischen  Fasern  peripherer  Nerven,  von  denen  es 
sicher  ist,  dasa  sie  von  don  Vorderhornzellen  ihren  Ausgang  n  eh  men,  imi<:-t<; 
nach  jenem  Gesetz  der  centrale  Faseranteil  verschont  bleiben.  Auf  langere 
Zeit  hindurch  ausgedehnte  Versuche  ergaben  des  weiteren,  dass  sicli  aueh  in 
der  grauen   Substanz   starkere   Veriinderungen   entwickeln   konnen;  nach 


Fig.  75. 

Aufsteigende  Degeneration  im   Hinterstrang  in  einem  Faile  von  Gangriin  des  rechten 
Ischiadieus  und  Thrombose  der  Aorta. 

Die  starke  Degeneration  im  rechten  Hinterstrang  und  der  eintretenden  hinteren  Wurzel  ist  als 
retrograde  auf  die  Ischiadicusliision  zu  beziehcn.  —  Vergl.  auch  Vorlesung  IX.   Nach  einem  Pra- 
parate  von  Dr.  C.  Helbing.    Schnitt  aus  der  Lendenanschwellung.  Marchiprapnrat. 

5  —  6  Monaten  f and  sich  eine  starke  Atrophie  der  H  i  n  t  e  r  h  o  r  n  e  r  und  H  i  n  t  e  r- 
strange,  Atrophie  der  Clarke'schen  Saulen,  Schwund  von  Vorderhorn- 
zellen, Atrophie  in  den  sensible n  Fasern  derNerven  unmittelbar  vor 
den  Spinalganglienzellen,  —  also  an  einer  Stelle,  wo  die  motorischen 
und  sensiblen  Fasern  noch  getrennt  sind,  - —  sowie  Faserschwund  in  den 
Spinalganglien  selbst.  Auch  bei  Tierversuchen  waren  also  die  Veranderungen 
keine  einheitlichen  und  eindeutigen,  und  insbesondere  bleibt  auch  bier  die 
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pifferenz  zwischen  Atropine  uad  der  meist  sehr  friihzeitig  gcfundenen 
Defeneration  bestehen,  ohne  class  ein  gesetziniissiges  Verliiiltnis  zwischen 
beiden  naeh/.mwisen  ware.  Thata&cblicb  ist  auch  Bohwer  eine  Erklarung  daffir 
zu  ftnden,  dass  in  dem  einen  Falle  eine  cinfache  Atrophie,  im  anderen 
dagegvn  eine  wirklichc  Degeneration  rich  einstellt,  wenn  man  in  beiden 
Worgangen  eiuander  entgegengesetzte  Prozesse  von  prinzipiell  verschiedener 
Bedentung  erkennen  will.  Dagegen  lasst  sich  bier  vielleicbt  eine  Brucke 
schlagen,  wenn  wir,  neueren  franzosischen  Autoren  folgend,  die  Atrophie 
bloss  als  eine  langsamer    und   weniger   intensiv   verlaufende  Form  der 


Fig.  70. 

Von  dem  gleichen  Ruckenmark  wie  Fig.  75. 
Schnitt  aus  dem  oberen  Lendenmark.    Das  Degenerationsgebiet  kleiner  und  mediahvarts  geriickt. 

Degeneration  betrachten.  Die  Verhaltnisse  liessen  sich  in  folgendem  Sinne 
deuten:  Der  Naehweis  einer  Degeneration  mit  der  Marchischen  Methode 
bembt  darauf,  dass  eine  fettige  Umwandkmg  des  Markes  und  Anhaufung  von 
Fett  an  Stelle  der  degenerierenden  Fasern  stattfindet.  Dem  gegeniiber  wiirde  die 
sogenannte  Atrophie  das  Endstadium  eines  Processes  darstellen,  welches  sich 
in  einer  einfachen  quantitativeii  Substanzabnahme,  also  einer  Verschmalerung 
und  Verdiinnung  der  Nervenbiindel  manifestiert.  Dies  konnte  seinen  Grund 
darin  baben,  dass  ein  Teil  der  Fasern  ganz  verschwunden  ist,  oder 
darin,  dass  die  einzelnen  Fasern  sehtnaler  und  diinner  geworden  sind,  indem 
pre  Acbsencylinder  und  ihre  Markscheiden  an  Dicke  verloren  haben.  Es 
ist  nun  keineswegs  ausgeschlossen ,  eher  sogar  wahrscbeinlich,  dass  auch  bei 
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diesen  Prozesseri  ein  fettiger  Zerfall  vorhcrgegangen  ist,  bloss  dass  derselbe 
sich  nur  nllmiihlich  vollzieht  und  nicht  die  Markscheide  im  ganzen,  sondern 
bloss  einen  Teil  dcrselben  betrifft,  und  die  Zerfallsprodukte,  eben  weil  sie 
bloss  in  geringer  Menge  sich  bilden,  rascher  fortgesehafft  werden.  Es  werden 
also  zu  keiner  Zeit  erhebliche  Mengen  von  fettigen  Zerfallsprodukten  nach- 
weisbar  sein.  Dafiir,  dass  solche  auch  bei  anderen  atrophischen  Prozessen 
auftreten  konnen,  bieten  sich  verschiedene  Beispiele;  so  die  fettige  Degene- 
ration, welche  im  hoheren  Alter  an  der  Gefiissintima,  an  Knorpel-  und  Knochen- 
zellen,  an  der  Cornea  (Greisenbogen)  u.  s.  w.  auftreten.  Damit  wiirde  der 
pi-inzipielle  Gegensatz  zwischen  Wallerscher  Degeneration  und  ein- 
facher  Atrophie  wegfallen  unci  zwischen  beiden  Vorgangen  blieben  bloss 
quantitative  Unterschiede  iibrig;  vor  allem  aber  ware  es  dann  auch  erklarlich, 
dass  in  dem  centralen  Stumpf  dnrchschnittener  Nerven  in  frischen  Fallen 
degenerative  Prozesse,  bloss  geringere  als  bei  der  Wallerschen  Degeneration 
vorkommen,  wahrend  in  iilteren  Fallen  sogenannte  Atrophie  nachweisbar 
ist.  Die  Atrophie  ist  dann  aber  auch  als  ein  Degenerationsprozess  zu 
betrachten,  welcher  bloss  langsamer  und  weniger  intensiv  verlauft  und  auf 
einer  geringeren  Stufe  stehen  bleibt,  als  jener  Prozess,  den  man  als  Waller- 
sche  Degeneration  zu  bezeichnen  gewohnt  ist. 

Ist  also  die  Kluft  zwischen  den  sogenannten  atrophischen  und  de- 
generativen  Vorgangen  im  Nerven  keine  uniiberbriickbare,  so  lassen  sich 
wohl  auch  beide  auf  eine  einheitliche  Ursache  zuriickfiihren,  und  eine  solche 
kann  nach  unseren  gegenwartigen  Anschauungen  in  nichts  anderem  gesucht 
werden,  als  in  Veranderungen  des  trophischen  Einflusses,  welchen  die  Ganglierl- 
zellen  auf  die  ihnen  noch  anhaftenden  Teile  der  Fasern  ausiiben.  Wir  haben, 
als  wir  die  Degeneratio  axonalis  der  Nervenzellen  bespracheu,  zweierlei 
Alterationen  derselben  kennen  gelernt;  die  eine  ist  vielleicht,  ocler  wahr- 
scheinlich,  bloss  Zeichen  einer  Reaktion,  welche  an  die  Unterbrechung  der 
Zellfortsatze  sich  anschliesst  und  je  nach  den  Bedingungen,  unter  welchen 
die  Zelle  sich  befindet,  wieder  zuriickgeht  oder  von  volligem  Untergang  der 
Zellen  gefolgt  wird;  letzteres  gilt  im  allgemeinen  fiir  die  sensible,  ersteres 
fiir  die  mo t ori  sche  Zelle;  doch  wissen  wir,  dass  auch  in  motorischen  Kernen 
des  Centralnervensystems  immer  einzelne  Zellen  weiter  gehende  regressive  Ver- 
anderungen erleiden,  die  man  wohl  als  eine  Atrophie  derselben  deuten  kann. 

Soweit  es  sich  pi  durchtrennte  periphere  Nerven  handelt,  in  denen 
bekanntlich  eine  Wieder vereinigung  der  getrennten  Stumpf e  verhaltnismassig 
leicht  eintritt,  ist  vielleicht  auch  die  Vollstandigkeit,  in  welcher  die 
Wiederherstellung  der  peripheren  Leitung  sich  ausbildet,  ihrerseits  neben  den 
friiher  erwahnten  anderweitigen  Einfliissen  fiir  das  weitere  Schicksal  der 
Nervenzellen  von  Bedeutung.  Wird  innerhalb  einer  gewissen  Zeit  die  Ver- 
bindung  eines  Centrums  mit  seinen  Endapparaten  wieder  hergestellt,  so  ist 
auch  die  fiir  das  Leben  der  Zelle  so  bedeutungsvolle  Funk t ion  derselben 
wieder  moglicb,  soweit  nicht  etwa' die  Zelle  sich  inzwischen  erschopft  hat  und 
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dauernd  funktionsunfahig  geworden  ist;  wild  aber  der  Anschluss  verfVhh, 
perirten  etwa  die  herauswaohaenden  Fasern  sich  in  anderen  Geweben,  wie 
z.  B.  naeh  A  in  putationen  in  dem  Nurbengewebe  des  Amputationsstuinpfes, 
so  muss  notwendig  die  dauernde  Aussohaltung  eines  Teiles  der  Fasern  eines 
Nerven  in  ihrer  Wirkung  auf  die  Zelle  zum  Ausdruck  kominen. 

Freilich  haben  wir  mit  der  Annahmc  einer  solclien  AVechselwirkung 
zwir-ehen  Zellen  und  Nervenfasern  our  cine  ungefiihre  Yorstellung  Qber 
das  Zustaiidekonunen  der  sogenannten  retrograden  Degeneration  gewonnen, 
and  vor  allem  Qber  einen  wichtigen  Punkt  noch  keine  Auskunft  erhalten: 
die  Wallersche  Degeneration  im  periphcren  Stuck  und  im  Central- 
organ,  sowie  die  Degeneratio  axonalis  der  Ursprungszelle  sind 
gesetzmassig  auftretende  Prozesse;  die  retrograde  Degeneration  der 
centralen  Fasern  dagegen  tritt  keineswegs  immer,  soiulern  bloss  unter 
bestinimten  Bedingungen  ein;  sie  wurde  auch  bei  experimentellen  Unter- 
suchungen  niehrfach  vermisst.  Eine  von  diesen  Bedingungen  diirfte  das  Aus- 
bleiben  der  Regeneration  in  dem  peripberen  Nervenstunipf  darstellen.  Wahr- 
scheinlich  spielen  indessen  auch  noch  andere  Einfliisse  mit,  von  welchen  wir 
bisher  noch  keine  Kenntnis  besitzen.  Ebenso  wissen  wir  zur  Zeit  noch  nichts 
dariiber,  ob  diese  retrograde  Degeneration  in  einer  bestimniten  Richtung 
erfolgt,  etwa  von  der  Durchtrennungsstelle  des  Nerven  aus  gegen  seine  Ur- 
spruugszellen  fortschreitet,  also  an  jener  Stelle  begiimt,  welche  fur  den  trophi- 
schen  Einfluss  der  Zelle  zuerst  unerreichbar  wird,  oder  ob  sie  von  der  Gegend 
der  letzteren  zuerst  einsetzt,  oder  endlich  vielleicht  im  ganzen  centralen  Teil 
der  durchschnittenen  Nervenbahn  gleichzeitig  sich  abspielt.  Endlich  ist,  wie 
ich  zum  Schluss  noch  einmal  hervorheben  mochte,  die  retrograde  Degeneration 
im  centralen  Teil  der  Nervenbahn  keine  totale,  alle  Fasern  derselben  be- 
treffende,  wie  die  Wallersche,  sondem  immer  bloss  auf  eine  Anzahl  von 
Fasern  beschiankt  und  unterscheidet  sich  auch  his tologisch,  selbst  soweit 
sie  in  Form  einer  wirklichen  Degeneration  (nicht  bloss  als  einfache 
Atrophie)  auftritt,  von  jener  meist  durch  den  geringeren  Grad  der 
Zerfallserscheinungen. 

In  das  Gebiet  der  retrograden  Degeneration  fiillt  auch  die 
Atrophie,  welche  schon  vor  liingerer  Zeit  v.  Gudden  im  Gehirn  nach 
Exstirpation  von  Eudorganen,  so  im  Occipital  him  nach  Exstirpation 
des  Bui  bus,  bei  neugeborenen  Tieren  gefunden  hat.  Hier  fuhrt  die  im 
wachsenden  Organismus  auftretende  Degeneration  zur  Entwickelungs- 
hemmung  und  Agenesie  der  erst  unvollkommen  angelegten  und  aus- 
gebildeten  Teile. 

Nur  ganz  kurz  und  anhangsweise  mochte  ich  hier  endlich  eine  wcitere, 
bisher  noch  wenig  bekannte  Degeneration  anschliessen,  welche  man  als  tertiiire 
oder  transneurale  bezeichnet  hat. 

Wenn  wir   nach  Amputation  einer  Extreniitiit  eine  Atrophie  in  den 
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hinter.en  Wurzeln  vorfinden,  so  ist  dieser  Befund  ohne  weiteres  verstaridlich 
durch  die  Liision  der  S pi  n  n  1  ga  n  gl  i e  n  zell en,  welche  sich  auch  an  iliren 
centralwarts  gerichteten  Fortsatzen  gel  tend  machen  wire!.  Nun  liegen  aber 
Beobachtungen  vor,  nach  denen  in  der  Folge  auch  eine  Atropine  der  Zellen 
der  Clarkeschen  Saulen  sick  eingestellt  hat;  es  hat  also  der  Prozess  auf  ein 
weiteres  Neuron  ubergegriffen,  d.  i.  von  den  Endausbreitungen  der  Fasern 
auf  die  Zellen  des  zweiten  Neurons,  gegen  welche  sie  sich  aufspalten  und  auch 
in  diesen  Veriinderungen  hervorgerufen.  Ebenso  besitzen  wir  Beispiele  von 
Atropine  von  Vorderhornzellen  nach  Lasion  hinterer  Wurzeln; 
und  von  Atropine  derselben  bei  Hemiplegie  mit  Muskelatrophie,  endlich 
die  Beobachtungen,  welche  nach  Amputationen  eine  Atropine  der  Zellen  im 
Nucleus  gracilis  und  Nucleus  cuneatus  ergeben  haben. 

Das  alles  deutet  darauf  hin,  dass  nach  Lasion  eines  Neurons  die  Ver- 
iinderungen nicht  dauernd  auf  sein  Gebiet  beschriinkt  bleiben,  sondern  auch 
andere,  mit  ihm  in  funktionellem  Zusammenhang  stehende  Neuren  in  Mit- 
leidenschaft  ziehen  konnen.  Man  hat  diese  Veriinderungen,  welche  bisher  nur 
an  Ganglienzellen,  nicht  an  Nervenfasern  konstatiert  wurden,  als  fcertiare 
oder  transneural  e  Degeneration  bezeichnet. 

Im  allgemeinen  Sinne  durfen  wir  beide  Arten  von  Faserdegeueration, 
die  Wallersche  vvie  die  sogenannte  retrograde,  in  dem  Sinne  als 
sekundiir  bezeichnen,  als  beide  durch  die  Aufhebung  der  trophischen 
Einfliisse  zustande  kommen,  die  unter  normalen  Verhaltnissen  von  den 
Ganglienzellen  auf  ihre  Faseni  ausgeiibt  werden,  mag  nun  die  Ursaehe 
in  Liision  der  Zellen  oder  Unterbrechung  der  Faser  selbst  bestehen. 
Manche  Autoren  sind  nun  so  weit  gegangen,  auch  fiir  alle  Falle,  in  denen 
ohne  Verletzung  von  Fasern  Degenerationen  an  denselben  auftreten,  eine 
Liision  der  Zellen  vorauszusetzen,  und  den  Fasern,  die  ja  weiter  uichts  als 
Zellenausliiufer  darstellen,  die  Fiihigkeit  einer  selbstiindigen  Erkrankung  ganz 
abzusprechen,  eine  Annahme,  welche  nach  dem  gegenwiirtigen  Stand  unseres 
Wissens  jedenfalls  nicht  als  begriindet  angesehen  werden  kann;  vorlaufig  ist 
wenigstens  nicht  einzusehen,  warum  nicht  auch  der  Teil  der  Nervenzelle, 
welcher  als  Faser  sich  iiber  so  weite  Strecken  hinzieht,  in  selbstiindiger 
Weise  von  Schiidigungen  verschiedener  Art  betroffen  werden  kounte,  nachdem 
doch  z.  B.  seine  Ernahrung  in  den  verschiedenen,  von  ihm  durchlaufenen 
Gebieten  von  verschiedenen  Gefiissbezirken  her  besorgt  wird;  es  liisst  sich 
z.  B.  sehr  gut  aunehmen,  class  gewisse  schiidliche  Stoffe  auf  dem  Blutwege 
bloss  gewissen  Faserabschnitten,  nicht  aber  der  Zelle  zugefiihrt  werden. 
Thatsiichlich  giebt  es  auch  Degenerationsprozesse  in  der  weissen  Substanz  des 
Riickenmarks ,  welche  nach  allem,  was  wir  bisher  iiber  sie  wissen,  primiir 
auftreten,  ohne  dass  die  graue  Substanz  oder  die  Ursprungszellen  der  Fasern 
im  Gehirn  Sitz  einer  Erkrankung  waren.  Es  entstehen  solche  Prozesse  teils 
durch  toxische  Stoffe,  teils  durch  Einwirkung  anderer,  bisher  noch  unbekannfer 
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Ursachen.  Freilich  mussen  wir  a  priori  bei  den  einzelnen  Forinen  gewiirtig 
sein,  class  eines  Tages  doch  Veriinderungen  in  den  Urspru  ngszellen  der 
Fasern  nachgewicsen  werden,  welche  sich  unserer  bisherigen  Untersnehungs- 
methode  entzogen,  womit  wir  sie  als  sekundiir  anzueehen  gezwungen 
waren,  wenn  nachweislich  die  Zellerkrankung  als  erste  Veranderung  sich 
einstellte.  Tin  allgemeinen  alter  mussen  wir  doch  bis  auf  wei  lores  daran  fest- 
halten,  dass  es  primare,  d.  b.  nicbt  von  Zellen  ausgehende  Erkrankungen 
!  der  Nervenbabnen  giebt. 

Tn  vielen  Fallen  zeigen  solebe  primare  Degenerationen,  ebenso 
wie  die  sekundaren,  eine  mehr  odor  weniger  gleichmassige  Ansbreitung  auf 
die  funktionell  zusanimengehorigen  und  auch  in  Leitungsbahnen  zusammen- 
geordneten  Fasern,  wie  z.  B.  die  Pyramidenbabnen,  die  Kleinhirnbahnen,  die 
Hinterstrange  u.  a.;  so  liegen  z.  B.  Beobachtungen  vor  von  Degeneration 
der  Pyramidenbabnen^  wo  weder  in  den  motorischen  Centren  des 
Grosshirns  noch  sonst  im  Verlanf  der  motoriscben  Bahn  Erkrankungs- 
herde  bestanden,  auf  welcbe  die  Degeneration  der  Fasern  zuriickzufiihren 
war:  es  liegt  eine  primare  Strangdegen er ation  oder  Sy  stemerkran- 
kung  vor;  ebenso  sind  aucb  Degenerationen  mehrerer  Strange,  respektive 
mehrerer  selbstandiger  Leitungsbalinen ,  z.  B.  der  Hinterstrange  und 
daneben  der  Kleinhirnbahnen  oder  Pyramidenbabnen  bekauut;  dann 
spricht  man  von  einer  kombinierten  Strangdegen  eration ,  respektive, 
wenn  bestimmte  Systeme  ergriffen  sind,  von  kombinierter  System- 
erk rankung.  Ein  Unterschied  zwischen  diesen  Formen  und  den  sekun- 
daren Degenerationen  ist  aber  wenigstens  in  denjenigen  Fallen  vorbanden, 
wo  letztere  durch  plotzliche  Kontinuitatsunterbrechung  einer  Bahn  oder 
rasch  eintretende  vollkommene  Liision  ihrer  Centren  sich  ausbildet.  Wahrend 
im  letzteren  Falle  die  samtlichen  Fasern  der  ganzen  Leitungsbahn  g leic fa- 
ze i  tig  zu  Grunde  gehen,  erkrankt  bei  den  primaren  Formen  unter  all- 
mahlichem  Fortschreiten  des  Prozesses  Faser  fur  Faser.  Da  es  streng 
genommen  keine  Bahnen  giebt,  welche  bloss  aus  einer  einzigen  Art  von 
Fasern  bestehen  und  nicht  mit  solchen  anderer  Art  und  Funktion,  insbesondere 
mit  sogenannten  endogenen  Fasern  untermischt  sind,  so  werden  wir  freilich 
auch  in  vorgeschrittenen  Fiillen  immer  noch  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
gesunde  Fasern  in  dem  ergriffen  en  Rayon  antreffen ;  im  Anfangsstadium  des 
Prozesses  aber,  wo  erst  eine  kleine  Anzahl  von  Fasern  ergriffen  ist,  werden 
sich  erst  einzelne  degenerierende  Fasern  zwischen  zahlreiche  gesunde  Elemente 
eingestreut  finden  und  sich,  anfanglich  wenigstens,  bloss  durch  die  March i- 
sche  Methode  nachweisen  lassen;  erst  bei  weiterem  Fortschreiten  des  Pro- 
zesses  zeigt  auch  das  Weigert-Praparat  eine  Aufhellung,  welche  durch 
den  Ausfall  zahlreicher  Mark  fasern  bedingt  wird.  Manches  spricht  endlicb 
dafiir,  dass  unter  Umstanden  nicht  alle  Fasern  einer  Bahn,  sondern  bloss 
einTeil  deraelben  von  einem  Degenerationsprozess  ergriffen  wird;  dann  giebt 
das  Degenerationsfeld   im  Querschnitt  nicbt,  wie  sonst  bei  der  Wcigert- 
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Farbung,  das  Negativ  der  betreffenden  Leitungsbahn,  sondern  bloss  einea 
Teiles  derselben;  so  wissen  wir  z.  B.  dass  bei  gewissen  Erkrankungen  nicht 
alle  im  Hinterstrang  befindlichen  binteren  Wurzelfasern  befallen  werden, 
sondern  davon  bloss  jene,  welche  aus  einzelnen,  bestimmten  Segmenten 
stammen ;  es  ist  dann  auch  bloss  ein  Teil  des  Hinterstranges  ergriffen.  Ebenso 
ware  es  denkbar,  dass  z.  B.  von  den  Fasern  der  Pyramidenbahnen  bloss 
die  fiir  die  oberen  Extremitaten  oder  bloss  die  fur  die  unteren  Extremitaten 
bestimmten  erkranken  wiirden,  wahrend  die  anderen  aber  frei  blieben. 

Es  ist  selbstverstandlich ,  dass  eigentlicb  strangformige  Degene- 
rationen  bloss  dann  zu  stande  kommen,  wenn  die  erkrankten  Fasern 
wirkhch  zu  einigermassen  gescblossenen  Biindeln  vereinigt  sind,  dass  wir 
dagegen  ein  kompaktes  Degenerationsgebiet  vermissen  werden,  wenn  die  er- 
krankenden  Fasern  zwiscben  andere  eingestreut  verlaufen  oder  zwiscben  solche 
binein  divergieren;  so  zeigt  z.  B.  die  Degeneration  des  sogenannten  Gowers- 
schen  Bundels,  dessen  Fasern  mit  reicblicben  Fasern  anderer  Art  untermischt 
sind,  nicht  das  Bild  eines  gescblossenen  Degenerationsfeldes,  sondern  erweist 
sicb  bloss  in  einer  leicbten  Aufhellung  der  Bezirke  in  denen  diese  Babn 
verlauft. 

Die  Litngenausdehiiung,  in  der  sicb  ein  Degenerationsgebiet  im 
Ri'ickenmark  ausbreitet,  wird  zunachst  davon  abhangen,  ob  es  sicb  um  eine 
der  sogenannten  lan gen  Babnen  bandelt,  welche  in  einer  erheblichen  Liinge 
die  weisse  Substanz  des  Riickenmarks  durchzieben,  oder  um  eine  kurze  Babn, 
deren  Fasern  sicb  bald  wieder  in  die  graue  Substanz  einsenken.  So  ver- 
anlassen  z.  B.  die  meist  kurzen  Bahnen,  die  in  den  Seitenstrangen  oder 
Vorderstrangresten  des  Markes  verlaufen,  ebenso  wie  gewisse  Babnen 
in  den  Hinterstriingen ,  nur  kiirzere  Degeuerationsfelder,  d.  h.  solche,  die 
sich  innerhalb  weniger  Segmente  des  Markes  wieder  verlieren. 

Im  allgemeinen  diirfen  wir  voraussetzen,  class  die  einmal  ergriffene 
Faser  nach  ihrer  ganzen  Liinge  bis  zur  Ursprungszelle,  respektive  dem  End- 
punkte  ihres  Verlaufes  der  Degeneration  verfallen  ist;  ob  dabei  der  Prozess 
iiberall  gleicbzeitig  einsetzt  oder  in  einer  bestimmten  Richtung  fortschreitet, 
wissen  wir  nicht;  nur  so  viel  ist  bekannt,  dass  aucb  bei  den  primaren  Degenera- 
tionen  die  ergriffene  Bahn  an  alien  Stellen  im  ganzen  und  grossen  das  gleicbe 
histologiscbe  Bild  zu  ergeben  pflegt.  Wenn  wir  also  keine  strangformige 
Degeneration  vorfinden,  sondern  eine  solche  von  fleckiger  Ausbreitung,  so  wer- 
den wir  das  darauf  beziehen  diirfen,  dass  bier  nur  kurze  Bahnen  in  Degene- 
ration sind. 

Man  konnte  nun  daran  denken,  dass  zwiscben  den  primaren  und 
sekundiiren  Degenerationen  Unterschiede  in  den  feineren  bistologischen 
Verbiiltnissen  vorbauden  seien;  tbatsiichlich  besteben  solche  in  der  Regel  dnrin, 
dass  bei  ersteren  die  Veriinderungen  der  einzelnen  erkrankten  Fasern  nicht 
gleichniiissig  vorgeschritten  sind,  sondern  verschiedene  Stadien  erkennen 
lassen;  diese  Unterschiede  werden  aber  dadurch  grosstenteils  verwischt,  dass 
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in  den  nieisten  Fallen  der  gauze  Prozess  sehr  langsam  vor  sich  geht  und 
die  Mannigfaltigkeit  der  mikroskopischen  Bilder  kcine  sehr  grosse  ist;  ini 
allgemeinen  findet  man  aueh  bei  den  sogcnannten  primiircn  Degenerationen 
Quellung  der  Achsencylinder,  Zerfall  der  Markscheiden  in  grossere  und  kleinere 
Teilstiicke,  Umwandlung  derselben  in  Kornchenkugeln,  Bildung  hya- 
liner  Korper,  hie  und  da  Kornchenzellen;  bei  den  rasch  vcrlaufenden 
Formen  ist  die  Ansnmmlung  der  Kornchenkugeln  eine  reichlichere,  bei  den 
ganz  langsani  verlaufenden  eine  geringe  oder  gar  nicht  nachzuweisen ;  man 
jijndet  dann  bloss  Li'icken,  welche  (lurch  Schwund  der  in  ihnen  vorhanden 
gewesenen  Nervenfasern  entstanden  und  von  den  Maschen  der  Neuroglia  be- 
grenzt  werden,  daneben  vielleicht  noch  vereinzelte  gequollene  Fasern  mit  ver- 
breiterten,  blass  tingierten,  unregelmassigen  Markscheiden.  Ebenso  wie  bei  den 
sekuudareu  Degenerationen  tritt  mit  der  Zeit  auch  hier  eine  Vermehrung  dor 
Gliaelemente  ein,  die  zur  Bildung  eines  mehr  oder  weniger  dichten,  fibrillaren 
Gewebes  fuhrt,  wahrend  der  Bindegewebs-  und  Gefassajiparat  kaum  merkliche 
V' riinderungen  erkennen  lasst ;  schliesshch  erleidet  das  gewucherte  Gliagewebe 
eine  Schrumpfung,  das  Degenerationsgebiet  erha.lt  eine  mehr  graue  Farbe 
und  eine  derbere  Konsistenz;  die  „Strang-Sklerose"  ist  vollendet. 

Wir  werden  in  den  folgenden  Vorlesungen  noch  vielfach  primaren 
Strangdegenerationen  begegnen.  Fiir  heute  mochte  ich  Ihnen  nur  noch  kurz 
iiber  einige  hieher  gehorige  Formen  berichten,  welche  durch  toxische  Ein- 
fliisse  bedmgt  werden.  Wir  werden  dabei  niehrfach  auf  eine  Thatsache  stossen, 
welche  in  theoretischer  und  praktischer  Beziehung  von  Interesse  ist.  Viele 
von  den  Giftwirkungen  zeigen  njimlich  einen  gewissen  elektiven  Charakter; 
wie  die  Bleivergiftung  z.  B.  vorzugsweise  Radialis-Lahmung  hervorzu- 
rufen  pflegt,  so  erzeugen  manche  andere  Gifte  Degenerationen  namentlich  in 
den  H  inters  t  ran  gen.  Ich  will  Ihnen  in  folgendem  einige  Beispiele  soldier 
Degenerationen  anfiihren. 

Durch  Vergiftung  mit  Mutterkorn  entsteht  der  Ergotinismus,  welcher 
von  seiten  des  Nervensystems  durch  Psychosen  verschiedener  Art, 
epileptiforme  Anfiille,  Parasthesien,  Ataxie,  Rombergsches 
Phiinomen,  Aufhebung  der  Patellarreflexe  etc.  ausgezeichnet  ist,  und  wegen 
der  oft  sehr  stark  hervortretenden  Parasthesien  auch  den  Namen  Kriebel- 
krankheit,  wegen  gewisser  Ahnlichkeiten  mit  dem  Bilde  der  Tabes 
auch  den  Namen  Ergo  tin  tabes  erhalten  hat.  Doch  ist  in  letzterer  Hin- 
sicht  zu  bemerken,  dass  der  Pupillarreflex  bei  der  Ergotintabes  stets 
erhalten  bleibt.  Die  Erkrankung  entsteht  durch  Genuss  von  Brot,  welches 
durch  Mutterkorn  verunreinigt  ist,  und  tritt,  wie  z.  B.  im  Jahre  1879  im 
Regierungsbezirk  K as  sol,  manchmal  in  endemischer  Ausbreitung  auf.  Wie 
die  klinischen  Erscheinungen  so  zeigt  auch  der  anatomische  Prozess  im 
Ruckenmark  eine  weitgehende  TJbereinstimmung  mit  der  echten  Tabes,  ja 
er   unterscheidet  sich  von  demjcnigen   der  letzteren   Erkrankung  eigentlich 
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bloss  durcli  den  rascheren  Verlauf  und  das  Felilen  der  Schrumpfungs- 
erscliein  ungen,  welche  bei  der  Tabes  im  Hinterstrang  sich  einstellen.  Man 
findet,  um  den  Befund  kurz  zusammenzufassen,  Degeneration  in  den  hinteren 
Wurzeln  und  den  von  ihnen  ins  Pliickenmark  einstrablenden  Fasern,  in 
den  PI  inters  trangen  und  in  den  Fasern,  die  aus  letzteren  ins  Hinter- 
liorn  iibergehen.  Auffallend  ist,  dass  die  Lissauerscbe  Randzone, 
welclie  besonders  feine  Fasern  aus  den  hinteren  Wurzeln  erhalt,  nach  den 
Beobachtungen  von  Tuczek  freibleibt,  wiihrend  bei  Tabes  dieses  Gebiet 
meistens  friihzeitig  mit  ergriffen  erscheiut.  Auf  die  Deutung  dieser  Befunde 
werden  wir  noch  zuri'ickkommen. 


Fig.  77. 

Degeneration  im  Eiiekenmark  in  einem  Falle  von  Pellagra. 
Die  dunkleren  Felder  der  -weiseen  Substanz  sind  die  erkrankteu  Partien.    (Nach  Tuczek.) 

Der  Ergotinismus  zeigt  auch  in  mancben  anderen  Beziehungen  eigeu- 
tiimhche  Verhaltnisse,  welcbe  von  prinzipieller  Bedeutivng  fiir  unsere  Auf- 
fassung  der  toxiscben  Prozesse  im  Centralnerven  system  sind. 

Zunticbst  scbeinen  eine  gewisse  Disposition,  die  fiir  das  Zustande- 
kommen  der  Erkrankung  notwendig  ist,  und  die  allgemeinen  Ernabrungs- 
verbaltnisse  eine  grosse  Rolle  zu  spielen.  Die  Ergotintabes  scbliesst  sich 
ferner  nicbt  unmittelbar  an  die  Vergiftung  an,  sondern  entwickelt  sich 
erst  einige  Monate  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Vergiftungserscheinungen, 
welche  in  Symptomen  anderer  Art,  namentlich  in  gastrischen  Storungen, 
Schwindelanf alien  mit  Herzschwache  u.  a.  bestehen.  Das  Merk- 
wiirdigste  aber  ist,  dass  die  spinalen  Erscheinungen ,  nachdem  sie  sich  schon 
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gebessert  hatten,  unter  Umstanden  wieder  recidivieren,  ohne  dass  eine  neue 
Vergiftung  mit  Mutterkorn  stattgehabt  hiitte.  Es  soheint  also,  dass  die  Ver- 
anderung  des  Rttckenmarks  nicht  unmittelbar  auf  der  Giftwirkung  be- 
ruht,  sondern  erst  einen  weiteren  Effekt  von  Veriln derungen  dar- 
stellt,  wclche  duroh  das  Ergotin  im  Nervensystem  hervorgeruf en 
werden,  von  Veranderungen,  iiber  deren  Natur  wir  freilich  keinerlei  Auskunft 
zu  geben  im  stande  sind.  Mit  dem  genannten  Verhalten  steht  es  auch  in 
t)bereinstimmung,  dass  es  nicht  gelingt  die  Erscheinungen  der  Ergo  tin- 
tabes  bei  Tieren  experimentell  hervorzurufen. 

Eine  zweite  Intoxikation,  welche  iibrigens  mit  der  Ergotin  tabes 
nach  mancher  Richtung  hin  Analogien  aufweist,  ist  die  Pellagra,  die  Ver- 
giftung mit  verdorbenem  Mais.  Sie  tritt  in  manchen  Gegenden,  wo  der 
Mais  einen  Hauptbestandteil  der  Nahrung  fiir  die  Bevolkerung  darstellt, 
endemisch  auf,  so  in  bestimmten  Provinzen  Oberitaliens ,  Siidfrankreichs, 
Spaniens,  in  Korfu,  in  Rumanien;  sie  entsteht  keineswegs  etwa  durch  die 
ausschliessliche  Maisnahrung  an  sich  —  bei  Emahrung  mit  gutem  Mais 
kann  die  Erkrankung  sogar  wieder  abheilen  — ,  sondern  bloss  durch  ver- 
dorbenen  Mais,  d.  h.  solchen,  der  feucht  oder  sonst  schlecht  aufbewahrt 
oder  unreif  geerntet  wurde.  Ausserdem  kommen  auch  fiir  die  Entstehung  der 
Pellagra  noch  weitere  Ursachen,  wie  eine  gewisse  Disposition,  welche 
sogar  erblich  ist,  schlechte  iiussere  Verhiiltnisse  u.  a.  mitbestimmend  in 
Betracht. 

Von  der  Ausbreitung  der  Erkrankung  mag  die  Thatsache  einen  Begriff 
geben,  dass  im  Jahre  1884  in  Italien  iiber  1000  Personen  an  der  Pellagra 
erkrankten  und  in  manchen  Provinzen  mehrere  Prozent  der  Bevolkerung  von 
ihr  ergriffen  waren. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  der  Art,  dass  an  ein  akutes  Vergif- 
tungsstadium  mit  vorzugsweise  gastro-intestinalen  Erscheinungen  eine 
meist  sehr  chronische  Erkrankung  sich  anschliesst,  bei  welcher  Symptome 
von  seite  des  Nervensystems  den  Mittelpunkt  des  Krankheitsbildes  dar- 
zustellen  pflegen;  im  einzelnen  ist  das  letztere  iiusserst  vielgestaltig.  Es  giebt 
Formen  mit  vorzugsweise  cerebralen  und  psychischen  und  solche  mit  vorzugs- 
weise  spinalen  Erscheinungen,  wobei  wieder  die  Storungen  der  Motilitat 
(spastische  oder  paretische  Symptome)  oder  solche  der  Sensibilitiit  mehr  her- 
vortreten  konnen;  manche  Formen  gehen  mit  trophischen  Storungen 
I  der  Haut  (Ekzeme,  Furunkel,  Herpes)  einher.  Der  gemeinsame  Aus- 
gang  der  gewohnlichen  Formen  ist  der  in  eine  hochgradige  Kachexie; 
manche  Fallc  zeigen  selbst  in  ihrem  ganzen  Vcrlaufe  bloss  die  Erscheinungen 
eines  starken  Marasmus. 

Die  Erkrankung,  welche  mit  vielen  Exacerbationen  zu  verlaufen  pflegt, 
kann  sich  iiber  einen  grosseren  Zeitraum  bin,  10 — 15  Jahre,  erstreckeri. 
Anderseits  kommen  aber  auch  hie  und  da  Falle  vor,  welche  im  Anschluss 

8* 


116  Vorlesuug  IV.    Allgenicines  iiber  die  Degeneration  der  Nervenfasern. 


an  die  ersten  Vergiftungssymptome  sehr  rasch  zu  einem  todlichen  Ausgang 
fflhren. 

Die  anatomische  Untersucliung  des  Riicken marks  ergiebt  konstant  Ver- 
anderungen  in  den  Hin terstriingen,  besonders  den  Gollschen  Strangen; 
meist  sind  auch  die  V  orders  ei  ten  strange,  wenn  auch  in  geringerer  und 
wechselnder  Ausbreitung,  erkrankt;  man  findet  in  denselben  Degenerationen 
im  Bereich  der  Pyramidenbahnen ,  auch  in  den  Gowersscben  Biindeln;  da- 
neben  symmetrische,  fleckweise  Degenerationen  in  den  Vorderstrangen,  selbst 
im  Vorderborn.  Ueber  die  genaue  Lokalisation  der  Hinterstrangerkrankung 
sind  die  Meinungen  geteilt;  von  mancben  Autoren  wird  die  Ansicbt  ver- 
treten,  dass  nicht  die  binteren  Wurzelgebiete,  welcbe  vorzugsweise  den  Hinter- 
strang  zusammensetzen,  sondern  bloss  sogenannte  endogene  Bahnen,  die 
aus  der  grauen  Substanz  des  Markes  stammen,  ergriffen  seien,  und  der  ganze 
Erkrankungsprozess  daber  auf  eine  Lasion  der  grauen  Substanz  zuriickgefuhrt 
werden  nriisse;  docb  ist  die  Anscbauung  keineswegs  bewiesen  und  wokl  kaum 
allgemein  giiltig.  NachTuczek,  welcher  die  pellagrose  Riickenmai-ksaffektion 
besonders  studiert  bat,  bait  die  Hinterstrangdegeneration  sicb  an  bestimmte, 
durcb  die  f Stale  Gliederang  abgegrenzte  Fasersysteme,  gehort  also  zu 
den  sogenannten  kombinierten  Sy stemerkrankungen,  auf  welche  wir 
in  einer  der  nacbsten  Vorlesungen  ausfiilirlicb  zumckkommen  werden. 

Ueber  eine  weitere  bieber  geborige  Vergiftung,  welcbe  ebenfalls  mit 
scbweren  nervosen  Erscbeinungen  einbergebt,  den  Latbyrismus,  d.  i.  die 
Vergiftung  mit  Platterbsen,  dem  Samen  von  Latbyrus  sativus,  fehlen 
bisber,  fur  den  Menscben  wenigstens,  verlfissige  anatomische  Beobacbtungen. 
Die  Krankkeitserscheimmgen  beginnen  unter  dem  kliniscben  Bilde  einer 
tran sversalen  Myelitis,  welche  dauernde  Erscheinungen  und  zwar  be- 
sonders spastiscbe  Symptome  hinterlasst.  Auffallenderweise  ist  bisber  der 
Prozess  vorzugsweise  beim  miinnlicben  Geschlecht  beobachtet  worden. 
Auch  bei  Tieren  kommt  eine  Intoxikation  mit  ahnlichem  Charakter  vor,  und 
zwar  f and  man  bei  Pferden  Atrophie  von  M  u  s  k  e  1  n  ,  namentlich  von  K  e  b  1- 
kopfmuskeln;  auch  iiber  Atrophie  der  Zellen  im  Yaguskern  wird  be- 
ricbtet. 

Auch  durcb  Einwirkung  anderer,  organiscber  sowohl  wie  anorgani- 
scher  Gifte  konnen  Faserdegenerationen  in  verschiedenen  Teilen  des 
Nervensystems  bervorgebracbt  werden;  ich  erinnere  Sie  nur  daran,  dass  bei 
chronischem  Alkokolismus  nicht  nur  eine  periphere  Neuritis  ein 
haufiger  Befund  ist,  sondern  gelegentlich  auch  Degenerationen  in  den  Hin  ter- 
striingen des  Riickenmarks,  wie  in  seinen  binteren  Wurzeln  zur  Beobachtung 
kommen;  ebenso  wurde  auch  bei  Bleivergiftung  Hinterstrangdegeneration 
konstatiert.  Die  Hauptwirkung  entfaltet  allerdings  auch  das  Blei  in  den  peri- 
pheren  Nerven  bestimmter  Bezirke,  und  zwar  sind  bier  wieder  die  m  o  t o  r  i  s  c  h  e n 
Fasem  —  bei  Intaktbleiben  der  sensiblen  Sphare  —  der  Angriffspunkt 
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der  Intoxikation;  an  die  Liihmungserscheinifllgen  kann  sich  eine  von  Ent- 
artungsreaktion  begleiteto  Muskelatrophie,  besonders  im  Gebiet  des  Radia- 
lis,  anschliessen.  Es  liegea  aber  auch  eiuzclne  Fiille  vor,  in  denen  der 
Liihnmng  eine  centrale  Ursache  und  zwar  in  Form  einer  Vor  der  ho  rn- 
affektion  zu  Grunde  lag.  Nur  nebenbei  erwiihnt  seien  hier  ein  paar  andere 
toxisehe  Liihniungen,  die  Arsenikliihmung,  Kupferliihmung  und  die 
Zinklii  hmun  g. 

Eine  zweite  Gruppe  durch  Giftstoffe  hervorgerufener  Faserdegencra- 
tionen  sind  die  fcoxisch-i nfektiosen,  d.  h.  solcbe,  bei  denen  die  giftigen 
Stoffe  von  Infektionserregern  produziert  werden.  Es  sei  hier  nur  beispiels- 
weise  daran  erinnert,  dass  im  Anschluss  an  Diphtherie  Degenerationen  im 
Bereich  hinterer  Wurzelfasern ,  sowohl  in  den  hinteren  Wurzeln,  wie  im 
Hinterstrang  und  den  in  die  graue  Substanz  einstrahlenden  Kollateralen 
vorkommen;  nach  P.  Marie  sollen  diese  letzteren  zuerst  oder  allein  erkranken. 
Hiiiteistrangdegenerationen  sind  ferner  bei  Lepra  neben  Veranderungen  in 
verschiedenen  Ganglienzellengruppen  konstatiert  worden.  Auch  bei  Beri-Beri 
wurden  in  seltenen  Fallen  Hinterstrangveranderungen  gefunden.  Zu  den 
toxisch-infektiosen  Prozessen  durfen  wir  endlich  eine  grosse  Zahl  anscheinend 
idiopathisch  auftretender  Formen  von  Polyneuritis  rechnen,  bei  denen  sich 
ebenfalls  Degenerationen  in  den  Hinterstriingen  und  den  hinteren  Wur- 
zeln einstellen  konnen;  in  wie  fern  es  sich  in  manchen  dieser  Fiille  vielleicht 
urn  eine  direkte  Fortsetzung  des  Prozesses  von  den  Nerven  auf  das  Riicken- 
mark,  inwieweit  um  ein  koordiniertes,  selbstiindiges  Ergrif  fen  werden  der  peri- 
pheren  to  der  centralen  Teile  handelt,  muss  fur  die  einzelnen  Fiille  erst 
noch  eruiert  werden. 

In  eine  dritte  Gruppe  fassen  wir  Faserdegenerationen  zusammen 
welche  in  verschiedenen  Teilen  des  Ruckenmarks  bei  solchen  Erkrankungen 
auftreten,  welche  man  auf  Storungen  im  allgemeinen  Stoffwechsel  und  der 
Blutbeschaffenheit  bezieht.  Insbesondere  sind  in  dieser  Beziehung  die 
schweren  Blutkrankheiten,  perniciose  Anamie  und  Leukiimie,  dann 
aber  auch  Erkrankungen  mit  sekundarer  Storung  in  der  Blutbildung,  die 
gewohnlich  als  Autointoxikationen  zusammengefassten  Storungen  zu  nennen, 
welche  teils  durch  Aufnahme  von  Zersetzungsprodukten ,  teils  durch  Bildung 
abnormer  Stoffe  von  seite  pathologisch  veranderter  Driisen  oder  Wegfall 
von  normalerweise  durch  gewisse  Driisen  secernierter  Stoffe  entstehen.  Frei- 
lich  lasst  hier  das  klinische  Krankheitsbild  in  vielen  Fallen  jeden  Hinweis 
auf  das  Vorhandcnsein  einer  Riickenmarksaffektion  vermissen,  wahrend  in 
anderen  Fiillen  mehr  oder  weniger  bestimmte  Erscheinungen  auf  eine 
Mitbeteiligung  des  Ruckenmarks  hindeuten.  Es  hat  im  allgemeinen  nicht 
den  Anschein,  als  ob  die  Ruckenmarksveranderungen  ilirerseits  direkt  durch 
die  Allgemeinerkrankung,  wie  sic  sich  im  klinischen  Bild  darstellt,  ausgelost 
wurden;  vielmehr  ist  eher  anzunehmen,  dass  beides,  Allgemeinerkrankung  unci 


118 


Vorlesnug  IV.    Allgemeines  iiber  die  Degeneration  der  ^fcrvenfasern. 


spinale  Erkrankung,  auf  eine  gemeinsamc  dritte,  wahrscheinlieh  toxische 
Ursache  bezogen  werden  muss. 

Auch  sind  die  anatomischen  Veranderungen,  welche  im  Riickenmark 
bei  solchen  Erkrankungen  auftreten,  unter  einander  sehr  verschieden  an  Aus- 
breitung,  Lok  alisation  und  Intensitat.  Gemeinsam  ist  ihnen  nur, 
class  sie,  wie  andere  Giftwirkungeu,  auch  eine  besondere  Predisposition  im 
Gebiete  der  Hinterstrange  vorzufinden  seheinen.  Innerhalb  der  letzteren 
finden  sicli  nur  zum  Teil  strangf  ormige  Degenerationen  in  grosserer  Langen- 
ausdelinung,  insbesondere  im  Bereicb  der  Gollschen,  zum  Teil  auch  der 
Burdachscheu  Strange;  in  vielen  anderen  Fallen  tritt  die  Degeneration 
ausgepriigt  fleckweise  und  zwar  in  deutlicher  Beziehung  zu  den  Sep- 
ten,  .  respektive  Blutgef as s en  des  Riickenmarksquerschnitts  auf.  Man 
kann  also  wohl  annehmen,  dass  es  sich  urn  Giftwirkungeu  handelt,  die  von 
den  Gefassen'  aus  dem  Gewebe  mitgeteilt  werden.  In  wieder  anderen  Fallen 
ist  vielleicht  die  Ursache  der  Degeneration  in  der  grauen  Substanz  zu  suchen. 
Der  Grad  der  Veranderung  erscheint  endlich  in  den  einzelnen  Fallen  ebenso 
verschiedenartig  wie  ihre  Ausbreitung.  Wahrend  in  den  einen  ausgepragte 
Degeneration,  d.  h.  vollkommener  Verlust  der  Nervenf  asern ,  zum  Teil  sogar 
eine  Wucherung  des  Gliagewebes  an  Stelle  des  schwindenden  Nervenparen- 
chyms  zu  konstatieren  ist,  beschrankt  in  anderen  Fallen  die  Veranderung 
sich  auf  eine  leichte  Quellung  der  Nervenfasern  mit  Verdickung  des  Achsen- 
cylinders  und  Erweiterung  der  Markscheide,  eine  Erscheinung,  welche  wir 
auch  unter  anderen  Umstanden  mehrfach  wiederfinden  werden. 

Zu  diesen  Veranderungen  gehoren  auch  die  Degenerationen,  welche 
sich  bei  Diabetes  mellitus  insbesondere  im  Hinterstrang  finden,  ferner 
die  kleinen  Herde,  welche  bei  Magencarcinom  im  Hinterstrang  und  im 
Seitenstrang  beobachtet  wurden  und  vielleicht  infolge  von  Resorption  von  zer- 
setztem  Magen-Darminhalt  zustande  kommen;  endlich  die  ziemlich  ausgedehn- 
ten,  aber  nicht  sehr  hochgradigen  Veranderungen,  welche  sich  im  Riickenmark 
nach  Exstirpation  der  Nebennieren  ausbilden. 

Noch  ganz  unklar  sind  bezirglich  ihrer  Zugehorigkeit  die  eigentiimlichen 
Degenerationen,  welche  bei  Hirntumoren  im  Riickenmark  und  zwar  im 
Bereich  einzelner  hinteren  Wurzelterritorien  auftr-eten.  Die  oben  erwiihnten 
Falle  von  Degeneration  einzelner  hinterer  Wurzeln,  an  welchen  wir  den  Ver- 
lauf  der  einzelnen  Fasergrappen  innerhalb  des  Hinterstrangs  und  Hinterhorns 
verfolgen  konnten,  gehoren  zum  grossen  Teil  hieher.  Ob  die  Degeneration  im 
Zusammenhang  mit  den  Druckverhaltnissen  im  Schadehaum  steht  oder  Effekt 
eines  toxischen  Einflusses  ist,  wissen  wir  nicht.  Vielleicht  geht  che  Degene- 
ration aus  einer  Ar-t  hydropischer  Quellung  der  Fasern  hervor,  welche 
sich  ihrerseits  wieder  als  Folge  eines  durch  den  Tumor  hervorgerufenen 
kachektischen  Odems  darstellt.  In  einer  der  nachsten  Vorlesungen 
werden  wir  noch  ausfiihrlicher  iiber  die  letztgenanrrte  Form  zu  sprechen  haben. 


Vorlesung  V. 


Tabes  dorsalis. 

In  halt:  Historisches.  —  Makroskopischer  Befund.  —  Topographie  des  tabi- 
schen  Prozesses  irn  H  i n  te rs t  r an g.  —  Lendenmark  und  unterstes  Brustmark: 
Seitliche  Felder.  —  Wurzelointrittszone.  —  Langer  frei  bleibende  Gebiete:  Ventrale 
Hinterstrangfelder. —  Dorso-Medialbiindel.  —  Sakralmark:  dreieckiges  Feld.  — Conus 
terminalis.  —  Brustmark:  aufsteigende  Degeneration  aus  dera  Lendenmark.  -  Seit- 
liche Felder.  —  Halsmark :  aufsteigende  Degeneration  der  G oil sehen  Strange. —  Seit- 
liche Felder  in  den  Burdachschen  Strangen.  —  Tabes  cerviealis.  —  Hinterhorn: 
Normale  Histologic  desselben.  —  Degeneration  im  Hinterhorn  bei  Tabes  dorsalis.  — 
Clarkesche  Siiulen.  —  Hintere  Wurzeln.  —  Die  Tabes  eine  Erkrankung  hinterer 
Wurzelgebiete  (pag.  119  bis  138). 

Genaueres  iiber  dieVerteilung  des  tabischen  Prozesses  im  Hi n te r- 
strang.  —  Wurzeleintrittszone.  —  Bandelettes  externes  (seitliche  Felder).  —  Ver- 
lauf  der  hinteren  Wurzelfasern.  —  Mittlere  und  kui  ze  Fasern,  Kollateralen  und  Stamm- 
fasern.  —  Vorzeitige  Erkrankung  kurzer  Fasern.  —  Ventrale  Hinterstrangfelder.  — 
Hintere  iiussere  Felder  des  Lendenmarks  und  Halsmarks.  —  Lissauer sche  Zone.  — 
Gollsche  Strange.  —  Medianes  Feld  im  Halsmark.  —  Summarische  oder  elektive 
Erkrankung?  —  In  den  hinteren  Wurzeln  befinden  sieh  Fasern  verschiedener  Funk- 
tion.  —  Fotale  Glicderung  der  Hinterstriinge.  —  Auffassung  der  Tabes  als  Erkrankung 
fotaler  Fasersysteine.  —  Einwiinde.  —  Moglichkeit  einer  elektiven  Erkrankung 
(pag.  138  bis  153). 

Die  Erkrankung,  mit  welcher  wir  ihrer  "Wichtigkeit  unci  relativen  Haivfig- 
keit  halber  mehrere  Vorlesungen  hindurch  uns  werclen  zu  beschaftigen  haben, 
ist  seit  etwa  der  Mitte  ^dieses  Jahrhunderta  genauer  bekannt.  Wahrend  sie 
friiher  vielfach  mit  anderen  Riickenmarksaffektionen  zusannnengeworfen  wurde, 
haben  zuerst  Romberg  (1851)  und  Duchenne  (1858)  den  ihr  zu  Grunde 
liegenden  Symptomenkomplex  genauer  zusammengefasst.  Ausser  dem  jetzt 
lebrauchlichsten  Namen  Tabes  dorsalis  hat  die  Erkrankung  vcr-cliicdene 
andere  Bezeichnungen  erhalten,  welche  gegenwiirtig  zum  Teil  ausser  Gebrauch 
sind:  Die  deutsche  Bezeichnung  „Rii  cken  marks  -  Sch  wind  such  t  oder 
Riickenmark -Darre",   die  franzosische ,   nach    einem    ihrer  wichtigsten 
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Symptome  formulierte  Bezeicbnung:  „Afcaxie  loco  mo  trice  progressive", 
graue  Degeneration  der  Hinterstriinge,  ferner  graue  Sklerose 
der  Hinterstrange.  Keiner  dieser  Namen  driickt  das  Wesen  der  Erkrankung 
vollkommen  aus. 

Das  klinische  Krankkeitsbild  der  Tabes,  m.  H. ,  ist  viel  zu  bekannt, 
andererseits  audi  zu  kompliziert,  als  dass  icli  es  Iknen  bier  in  seinen  einzelnen 
Ziigen  zusammenfassen  mockte;  vielmcbr  werden  wir  die  einzelnen  Symptome, 
soweit  als  moglich,  spater  zusammen  mit  den  ihnen  zu  Gmnde  liegenden  ana- 
tomiscken  Veranderungen  besprechen.  Diese  letzteren  sind  in  ibren  groben 
Ziigen  ebenfalls  seit  zienrlicb  langer  Zeit  festgestellt;  dock  kann  man  sagen, 
dass  die  genauere  Kenntnis  derselben  erst  aus  den  letzten  Jahrzebnten,  'zum 
Teil  sogar  erst  aus  den  letzten  Jabren  berstammt. 

Die  bekannteste  und  fiir  den  Cbarakter  der  Krankheit,  sowohl  nach 
der  kliniscben  wie  nacb  der  anatomischen  Seite  bin  massgebendste  dieser 
Veranderungen  ist  jene  des  dorsalen  Riickenmarksabscbnittes ,  der  Hinter- 
striinge und  Hinterkorner,  woraus  sick  ergiebt,  dass  die  Tabes  im  wesent- 
licben  eine  Erkrankung  der  sensiblen  Sphare  darstellt.  Mit  diesen  Verande- 
rungen werden  wir  uns  in  erster  Linie  und  am  ausfiibrlicbsten  zu  bescbaf- 
tigen  haben. 

In  vorgescbrittenen  Fallen  der  Erkrankung  zeigt  scbon  die  Untersuckung 
mit  blossem  Auge  deutlicbe  Veranderungen  am  frisck  herausgenommenen  Riicken- 
mark.  Das  letztere  erscbeint  dann  im  ganzen  auffallend  diinn,  offenbar 
atropbiscb,  insbesondere  in  seinem  Sagittal-Dm-cbmesser  verkiirzt,  daber  ab- 
geplattet ;  die  weicben  Haute  sind  in  den  meisten  Fallen,  besonders  iiber  den 
Hinterstriingen ,  vielfack  aber  aucb  an  der  ubrigen  Peripberie  des  Markes, 
getrubt  und  verdickt;  oft  scbeinen  an  der  binteren  Peripberie  bandartige, 
graue  Streifen  durcb  die  Meningen  kindurcb,  welcbe  den  veranderten  Hinter- 
strangen  entsprecken.  Auf  dem  Querscbnitte  zeigen  sicb  diese  letzteren  in 
dorso-ventraler  Ricbtung  verscbmalert  und  von  auffallend  blasser,  grauer  Farbe; 
sie  springen  nicbt  mebr,  wie  normal,  in  einer  konvexen  Linie  am  Rande  des 
Marks  vor,  sondern  bilden  an  der  dorsalen  Flacke  desselben  einen  platten 
oder  selbst  etwas  eingezogenen  Rand.  Die  Veranderung  ist  in  weitaus  den 
meisten  Fallen  am  ausgesprockensten  im  Lendenmark  und  unteren 
Brustmark,  kann  jedoch,  wenn  audi  in  wecbsebider  Intensitiit,  oft  bis  in 
die  hoberen  Segmente,  zum  Teil  bis  ins  Halsmark  binein  verfolgt  werden. 
Insbesondere  lassen  aucb  die  Hi nter bonier  vielfack  scbon  mit  blossem 
Auge  erne  deutlicbe  Atropkie  und  graue  Verfiirbung  erkennen;  oft  ist  ikre 
Substanz  von  den  ebenfalls  grau  verfarbten  Hintersteangen  nur  mebr  sckwer 
oder  gar  nicht  abzugrenzen.  Augenfiilb'g  ist  endlicb  in  alien  vorgescbrittenen 
Fallen  die  Verdiinnung  und  graue  Verfarbung  der  binteren  Wurzeln, 
wahrend  die  ventralen  Wurzeln  in  keiner  Weise  veriindert  ersckeinen.  So 
deutlick  ausgesprockene  Veranderungen  diirfen  wir  aber  bloss  in  iilteren  Fiillen 
erwarten,  welcbe  einen  jahre-  vesp.  jabrzcbntelangen  Verlauf  binter  sick  baben. 


Vorlesung  V.    Tubes  dorsnlis. 
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In  Fallen  von  kurz  bestehender  Tabes,  wie  sie  namentlich  inl'olge  interkur- 
renter  anderweitiger  Erkrankungen  asm  Obduktion  kommen,  ist  makroskopisch 
wenig  odor  nichts  Abnormes  an  der  Medulla  wahrzunehmen ;  dagegen  zeigt 

I  die  niikroskopLsche  Untersucbung  aucb  bier  scbon  deutlicb  Befunde,  welcbe 
den  eben  erwahnten  entsprechen,  in  vieler  Beziehung  aber  aucb  neue  Einzeln- 
heiten  erkennen  lassen. 

Wir  beginnen  mit  der  Untersuchung  desjenigen  Teiles  der  Medulla,  an 

I  welchem  auch  die  uns  beschiiftigende  Erkrankung  in  fast  alien  Fallen  zuerst 
einsetzt,  des  oberen  Lendenmarkes  und  unteren  Brustmarkes.  In 


Fig.  77a. 

Suhnitt  durch  das  Lendenmark  in  einom  wenig  vorgeschrittenen  Fall  von  Tabes  dorsalis. 

J«ur  die  seitlichen  Felder  (Bandelettes  externos)  starker  degeneriert;  die  ventralen  Hinterstrangfelder 
(pag.  124)  und  das  Dnrso-Medialbundel  erhalten,  der  Rest  des  Hinterstranges  nur  schwach  aufgeliellt. 
Lissauersehe  Randzone  starker  degeneriert.    (Farbung  nach  Weigert.) 

frischen  Fallen  von  Tabes  zeigt  sich  hier  jederseits  ein  Degenerationsfeld 
im  Hinterstrang,  welches  ungefiihr  dem  mitoleren  Drittel  des  Hinterhornes 
anliegt  und  medialwarts  sich  etwas  verbreitert  und  haufig  dem  Hinterhornrand 
entlang  einen  zipfelformigen  Fortsatz  nach  der  hinteren  Peripherie  des  Kiicken- 
niarks  entsendet  (Fig.  80  u.  88a,  pag.  135). 

Diese  Felder,  welche  von  Pierret  als  Bandelettes  externes  be- 
zeiebnet  worden  sind,  finden  sich  in  fast  alien  Fallen  beginnender  Tabes  im 
Lendenmark  und  untersten  Brustmark,  wiihrend  sie  in  den  hoheren  Segmenten 
Btm achat  noch  zu  fehlen  pflegen.  Ihre  Form  und  Grosse  wechselt  etwas, 
ebenso  wie  ihre  Lage,  insofern,  als  man  sie  bald  niiher  dem  Hinterhornrand, 
bald  etwas  nach  innen  geriickt  vorfindet.  Auch  sind  sie  keineswegs  immer 
vollkommen  symmetrisch.    In  weiter  vorgeschrittenen  Fallen  der  Erkrankung 


122 


Vorlesung  V.    Tabea  dorsalis. 


gewinnt  die  Degeneration  innerhalb  des  Hinterstranges  an  Ausdehnung  und 
die  beiden,  sicli  medial  wiirts  ausdehnenden  Felder  konnen  schliesslich  am 
hinteren  Langsseptum  mit  einander  zusammenfliessen  (Fig.  80). 


Fig.  78. 

Hinterstrang  luid  Hinterhorner  bei  Tabes  incipiens.    Unterstes  Bru6tmark. 
Degeneration  der  seitliehen  Felder. 

Wir  wollen  zmmchst  bei  diesen  seitlichen  Degenerationsfeldern  und  der 
Bedeutung,  welche  wir  ihiien  geben  konnen,   stehen  bleiben.    Aus  unserer 

-  ersten  Vorlesung  wissen  wir, 
dass  die  Hinterstrange  sich 
\  im  wesentliclien  aus  hinte- 

I  ■  ren  Wurzelfasern  aufbauen, 


t 


:'VmW:^  d.  u-  aus  Fasern,  welche 

^sf|  aus  den  hinteren  Wurzeln 

■iWk '  ■  in  sie  einstrahlen;  des  wei- 

teren  ist  bekannt,  dass  jene 

1  Fasern,  welcke  in  einer  be- 

stimmten    Hohe    in  den 

■^S-  79-  Hinterstrang  eintreten,  langs 

Wurzeleintrittszone  bei  Degeneration  einer  oberen  Dorsal-  ^eg  JJinterhornrandes  nach 
wurzel;   Farbung  nach  Marclii.     (Nach  Redlich) 

vergl.  die  friiheren  Figuren  21  und  22,  pag.  35  und  36.      VOrne  Ziehen  und  an  dem- 

selben  sich  ausbreiten,  um 
erst  etwas  holier  oben,  das  ist  im  niichsten  Segment,  von  demselben  abzuriicken. 
Wenn  wir  also  ein  Degenerationsfeld  am  Hinterhornrand  vorfmden,  so  wissen 
wir,  dass  dasselbe  solchen  Fasern  entspricht,  welche  in  eben  diesem  Segment 


VorlesuuR  V.    Tabes  Uorsalis. 
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fljBi  in  den  Hinterstrang  eingetreten  Bind,  also  der  sogenannten  Wurzel- 
eintrittszone  (Fig.  21  u.  22,  pag.  35  u.  36  und  Fig.  79);  erstreckt  das 
Degenerationsfeld  sich,  wic  angegeben,  mit  einem  schinalen  Fortsatz  Langs  des 
Hinterhornrandes  nach  rfiokwarta  bis  zur  Peripherie,  so  isfc  damit  der  ganze 
Verlauf  der  eiiigetreteneu  Bi'indel  bis  in  die  mittleren  Teile  des  Hinterstranges 
gegebcn;  feblt  dieser  Fortsatz,  ist  also  die  Verbindung  mit  den  hiuteren 
Wurzeln  nieht  mehr  nachzuweisen ,  so  stammen  die  das  Feld  zusammen- 
setzenden  Fasern  aus  einer  etwas  tiefer  gelegeiien  Ebene,  aus  welcber  sie, 
schriig  aufsteigend,  in  jenes  Feld  in  den  mittleren  und  seitlichen  Teilen  des 
Hinterstranges  gelangt  sind.  Jedent'alls  aber  konnen  wir  schliessen,  dass  das 
degenerierte  Feld  Wurzelf  asern  aus  dem  Lumbalmark  entspricht.  Was 
sonst  noch  im  Schnitt  durch  das  Lendenmark  an  Fasern  vorlianden  ist,  ent- 


Fig.  80. 

Ziemlich  frischer  Fall  von  Tabes  dorsalis.    Oberes  Lendenmark. 

Die  seitlichen  Felder  degeneriert.   Dieselben  lassen  sich  nach  riickwarts  in  (lie  Wurzeleintrittszone 

verfolgen;  der  Ubrige  Hinterstrang  frei. 


spricht  zmn  grossten  Teil  Fasern,  die  aus  tieferen  Teilen  des  Lendenmarks 
und  aus  dem  Sakralmark  her  aufgestiegen  sind.   Sind  im  Lendenmark  nur  die 
seitlichen  Felder  degeneriert,  so  lasst  das  dem  Gesagten  zufolge  den  Schluss  zu, 
dass  die  Fasern  des  Sakralmarkes  intakt  sind ;  beginnt  dagegen  die  Degene- 
i  ration  von  den  seitlichen  Feldern  sich  auf  den  iibrigen  Hinterstrang  auszu- 
Ibreiten,  so  miissen  auch  schon  im  Sakralmark  degenerierte  Partien  vor- 
Ihanden  sein,   was  sich  in  dem  Schwinden  der  Sakralfasern  innerhalb  des 
Lumbalmarkes  zu  erkennen  giebt.    Mit  dem  tlbergreifen  des  tabischen  Pro- 
;zesses  auf  das  Sakralmark  wird  also  die  Degeneration  innerhalb  des  Hinter- 
stranges des  Lendemnarkes  eine  Ausbreitung  medianwarts  crfahren. 

Es  zeigt  sich  aber  an  miissig  vorgeschrittenen  Fiillen,  dass  keineswegs 
ulas  ganze  Hinterstranggebiet  gleichmassig  ergriffen  wird,  sondcrn  dass  gewisse 
r.  Partien  desselben  langere  oder  kiirzere  Zeit  hindurch  verschont  bleiben.  Selbst 
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bei  sehr  vorgeschrittener  Tabes  bleibeu  im  vordersten  Teile  des  Hinterstranges 
bestimmte  Partion  frei,  welche  sich  seitlich  in  Form  ernes*  dem  Hinterhorn- 
hals  anliegenden  Streifens  etwas  weiter  dorsalwarts  erstrecken  (Fig.  80  u.  80a) 
und  die  sogenannten  ventralen  Hinterstrangf elder  bilden.  Nur  in  den 
allerschwersten  Fallen  der  Erkrankung  gelien  audi  diese  Gebiete  schliesslieh  zu 
Grande.  Ich  babe  Ihnen  schon  oben  hervorgebobeh-(pag.  44),  dass  diese  Felder 
wahrscheinlich  nicbt  binteren  Wurzelgebieten  angehoren,  sondern  zum  grossen 
Teil  aus  sogenannten  endogen en,  d.  b.  aus  der  grauen  Substanz  stamnien- 
den  Fasern  zusammengesetzt  sind.  1st  diese  Anscbauung,  fur  welche  trotz 
mancber  Bedenken  gegenwartig  nocb  das  meiste  spricbt,  tbatsachlich  ricbtig, 
so  ist  darnit  das  Verscbontbleiben  dieser  ventralen  Hin terst ran gf elder 
bei  der  Tabes  obne  weiteres  erklarlich,  da  dieselben  dann  niclit  zum  Bereiclie 
der  binteren  Wurzelfasern  geboren. 


Fig.  80a. 

Hinterstrang  xmd  Hinterhorn  in  eineni  weiter  vorgesekrittenen  Fall  von  Tabes  dorsalis. 

Nur  das  vent  rale  Hinterstrangfeld  und  das  Dorso-Medialbiindel  erhalten. 

(Markscheidenfiirbung.) 


Ferner  findet  sich  liingere  Zeit  hindurcb  ein  intaktes  Feld  jederseits 
am  medialen  Kande  des  Hinterstranges ,  also  neben  dem  Septum  posterius, 
ein  Feld,  welches  seine  Form  und  Lage  in  den  verschiedenen  Hohen  des 
Lendenmarks  etwas  wechselt.  Im  oberen  Lendenmark  bildet  es  mifc  dem 
entsprechenden  Feld  der  anderen  Seite  ein  medial  gelegenes  Gebiet,  welches 
dem  hmteren  Teil  des  Septum  medianum  anliegt;  im  unteren  Brustmark  be- 
steht  es  aus  zwei  getrennten  Feldern,  welche  langs  der  dorsalen  Peripherie 
sich  hinzieben.  Im  mittleren  Lendenmark  bilden  die  beiden,  bier  zusammen- 
stossenden  Felder  das  una  schon  bekannte  Centrum  ovale,  wahi'end  sie 
im  unteren  Lendenmark  wieder  mehr  dorsalwarts  riicken.  Sie  werden  in 
diesem  Gebiete  leicht  den  Verlauf  jenes  Faserbiindels  wieder  erkennen,  dem 
wir  schon  bei  der  sekundaren  Degeneration  begegnet  sind,  und  welches  wir 
damals  als  Dor  so -Media  lb  tin  del  bezeichnet  haben. 
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Fig.  81. 
Tabes  dorsalis.  Sakralmark. 
Seitliche  Felder  degeneriert. 


Wie  wir  wissen,  nimmt  gegenwiirtig  wohl  die  Mehrzahl  der  Foncher 
an,  dass  dieses  Gebiet  nus  absteigeiiden  Asten  hinterer  Wurzelfasern  hoherer 
Segmente  zusamineiigesetzt  ist ;   andere  meinen  freilieh,  dass  es  sich  hier  am 
e ndo gene  Fasern   aus   der  grauen  Substanz  handle.     Sicher  ist  jeden- 
t'alls  soviel,  dass  im  Dorsomedialbi'mdel,  wie  es  sich  im  Lendeninark  und 
Sakralmark  in  Form  des  soge- 
nannten  ovalen  und  dreieckigen 
Feldes  darstellt,  keine  hinteren 
Wurzelfasern   aus   der  Hohe 
des  Lendeninarkes  und  Sakral- 
.markes  verlaufen.  In  den  late- 
ralen  Teilen  des  Hinterstranges 
aber  verlaufen,  wenigstens  im 
Bereich    der   Bandelettes  ex- 
ternes,   Fasern  aus  den  hin- 
teren Wurzeln    der  Lenden- 
segrnente,    resp.   der  Sakral- 
segmente.    Diese  Fasern  sind 
also  bei  Tabes  friihzeitig  erkrankt.    Da  nun  die  Affektion  in  der  Regel  erst 
spiiter  das  mittlere  und  obere  Brustmark  ergreift,  aus  welchem  wahrscheinlich 
die  Fasern  des  Dorsomedialbiindels  herstammen,  so  ist  das  Freibleiben  dieser 
Biindel  leicht  zu  verstehen;  es  deutet  darauf  bin,  dass  zwar  Lendeninark 
und  Sakralmark,   nicht  aber   schon  das  Brust- 
mark starker  von  dem  Prozess  ergriffen  ist. 

Etwas  spiiter  als  das  Lendenmark  und  untere 
Brustmark  wird  in  den  meisten  Fallen  von  der  Tabes 
das  Sakralmark  ergriffen.  Wir  haben  an  Schnitten 
durch  das  Lendeninark  die  Mitbeteiligung  desselben 
schon  erschliessen  gelernt  aus  der  Thatsache,  dass  die 
Degeneration  sich  auch  auf  die  inittleren,  aus  dem 
Sakralmark  aufsteigenden  Fasern  erstreckte.  Im  Sakral- 
mark selbst  aber  liegen  die  eintretenden  Wurzelfasern, 
wie  im  Lendenmark,  zuniichst  ebenfalls  in  den  seit- 
lichen  Partien  des  Hinterstrangs,  am  Rande  des 
Hinterhorns.  Daher  findet  man  bei  der  Tabes  auch 
hier  eine  Degeneration  in   den   lateralen  Teilen  dor 

Hinterstrange,  wahrend  der  mediale  Anteil  der  letzteren  zunachst  erhaltcn 
bleibt.  Letzterer  bildet  einen  sagittal  gestellten,  von  der  hinteren  Peri- 
pherie bis  zur  hinteren  Kommissur  reichenden  Streifen,  welcher  an  der 
letzteren  sich  in  manchen  Hohen  etwas  verbreitert;  die  median  gelegenen 
Partien  des  Hinterstranges  entsprechen  hier,  wie  Sie  aus  der  Untersuchung 
der  sekundaren  Degenerationen  sich  erinnern  werden,  zwei  aus  dem  Lenden- 
mark herabziehenden  Fasergruppen,  welche  zu  einem  Felde  vereinigt  sind :  den 


Fig.  81a. 

Scbnitt  aus  der  Mitte  des 
Conus  medullaris  (uach 
L.  R.  Miiller). 

Aus  dem  dreieckigen  Feld 
sieht  man  Fasern  in  die 
graue  Substanz  einstrahleu. 
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ven  tralen  Hinterstrangf  eldern  mit  ihren  wahrscheinlich  endogenen 
Fasern  mid  dem  D  o rs omed i alb iin  del  mit  absteigenden  Fasern  aus  dem 
Brustmark ;  es  sind  das  also  die  gleichen  Gebiete,  welcbe  wir  auch  im  Lumbal- 
mark  lange  verscbont  angetroffeu  baben,  bloss  dass  dieselben  hier  im  Sakral? 
mark,  wo  die  einstraklenden  Wurzeln  schon  an  Maehtigkeit  verlieren,  gegen- 
iiber  letzteren  starker  entwickelt  erscheinen.  Wir  konnen  uns  also  leicht 
erklaren,  warum  der  mediale  Hinterstranganteil  im  untersten  Ruckerrmarks- 
abscbnitt  frei  bleibt. 

Im  untersten  Teil  des  Conus  terminalis  findet  sieb  auch  bei  vor- 
gescbrittener  Tabes  keine.  merklicbe  Degeneration  mebr  in  den  Hinterstrangen 
vor.    Es  treten  eben  in  diesen  Teilen  keine  binteren  Wurzeln  mebr  in  den 

Hinterstrang  ein,  der  letztere  wird  vielmebr  von 
Fasern  anderer  Art  und  zwar  wahrscheudicb  von 
absteigenden  Fasern  konstituiert  (pag.  43). 

Wir  geben  nun  liber  zur  Untersucbung 
des  Brustmarkes.  Die  Fasern,  welche  wir 
auf  Schnitten  dieser  Hohe  innerhalb  des  Hinter- 
stranges  antreffen,  stammen,  wie  wir  wissen, 
nui1  zum  Teil  aus  binteren  Wurzeln  des  Brust- 
marks  selbst;  ein  anderer,  und  zwar  in  den 
unteren  Segmenten  des  Brustmarks  weitaus  der 
grosste  Teil,  entspricht  Fasern  aus  dem  Lenden- 
rnark  und  Sakralmark,  die  durck  das  Brust- 
mark  und  Iialsmark  bindurcb  bis  zu  den  grauen 
Kernen  in  der  Medulla  oblongata  aufsteigen. 
Wir  werden  daber,  auch  wenn  der  tabiscbe  Pro- 
zess  bloss  die  Wurzelgebiete  des  Lendenmarks, 
nocb  nicbt  jene  des  Dorsalmarks  ergriffen  bat, 
dennocb  aucb  in  letzterem  scbon  degenerierte  Gebiete  antreffen;  eben  jene 
Faserbundel,  welcbe  aus  den  erkrankten  unteren  Riickenmarksabscbnitten 
berstammen. 

Von  der  Hobe  ab  also,  in  welcber  die  binteren  Wurzelgebiete  von  der 
Erkrankung  frei  sind,  in  unserem  Falle  also  vom  unteren  Brustmark  ab, 
miissen  wir  auf  intakte  Wurzelgebiete  im  Hinterstrang  treffen  und  nacb  dem, 
was  wir  scbon  liber  den  Verlauf  hinterer  Wurzelfasern  wissen,  konnen  wir 
aucb  sagen,  wo  wir  jene  zuerst  auftretenden  normalen  Gebiete  zu  erwarten 
baben,  namlich  am  medialen  ITinterbornrande,  wo  in  jedem  Segment  die  eben 
eingetretene  Fasern  zu  finden  sind  (vergl.  Fig.  19,  pag.  27  u.  Fig.  79).  Wir 
wissen  ferner,  dass  in  jedem  Segment  die  neu  eingetretenen  Fasern  die  scbon 
vorbanden  gewesenen  nacb  innen  zu  abdrangen. 

Im  nacbst  boberen  Segment  miissen  wir  bereits  auf  zwei  neu  eingetretene, 
also  intakte  Wurzelgebiete  treffen,  welcbe  sicb  neben  einander  legen  und  daber 


Fig.  82. 

Sakralmark  in  eiuem  Fall  von 
aufsteigender  Degeneration  nack 
Lasion  der  Cauda  equina.  (Far- 
bung  nack  M  a  r  c  k  i.) 

Das  dreieckige  Feld  intakt,  der 
iibrige  Hinterstrang  degeneriert; 
das  erstere  entsprieht  auch  dem  bei 
Tabes  dorsalis  zuniiehst  frei  bleiben- 
den  Gebiet  des  Sakralmarkes  (vergl. 
Fig.  81,  wo  durcli  die  Markseheiden- 
fiirbmig,  die  intakten  Gebiete  dunkel 
ersebeiuen). 
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eine  breitere  Zone  nornmler  Fasern  biklen.  Proxinialwilrts  fortschreitend  miissen 
wir  burner  neu  hinzukommende  intakte  Gebiete  treffen;  die  normulcn  Felder 
im  lateralen  Teile  des  Burdach  schen  Stranges  werden  also  fortwiihrend  an 
Breite  gewinnen,  wahrend  das  Degenerationsgebiet,  aus  welchem  ja  auch  zahl- 
reiche  Fasern  in  die  graue  Substanz  iibertreten,  sieh  medialwarts  zuriickzieht. 
So  werden  schliesslich  die  Burdach  schen  Strange  in  hoheren  Ebenen  voll- 
kommen  frei  und  es  entsteht  ein  ganz  iihnliches  Bild,  wie  wir  es  in  Fig.  10 
(pag.  13)  von  der  aufsteigenden  Degeneration  gegeben  haben.  Ebenso  wie  dort 
sind  auch  hier  die  Go  11  schen  Strange,  welche  aus  langen,  vom  Lendenmark  urid 
Sakralmark  her  aufsteigenden  Fasern  bestehen,  ihrer  ganzen  Lange  nach  mehr 


Fig.  83. 

Tabes  dorsalis.    Oberes  Brustmark. 

Ein  mittleres  Degenerationsfeld,  den  Gollschen  Striingen  entsprechend ;  dureh  eine  schmale  erhalteue 
Zone  davon  getrennt  je  ein  Degenerationsfeld  im  medialen  TeUe  des  Burdachschen  Stranges.  Am 
lateralen  Band  des  Hinterstranges  treten  in  dieser  Hohe  reehterseits  intakte  Gebiete  auf,  wahrend 
links  noeh  eine  leichto  Degeneration  zu  erkennen  ist. 

oder  weniger  intensiv  degeneriert,  da  sie  ja  vom  mittleren  Brustmark  her 
keinen  Zuwachs  mehr  erhalten.  Freilich  wird  der  Grad  der  Erkrankung  auch 
in  ihnen  nach  der  Intensitat  und  Ausdehnung  wechseln,  welche  der  Prozess 
im  Lendenmark  und  Sakralmark  aufweist. 

Andere  Bilder  kommen  dann  zu  stande,  wenn  auch  die  hinteren  Wurzel- 
gebiete  des  Brustmark s  selbst  von  clem  Prozess  ergriffen  worden  sind. 
Gehen  wir  von  dem  schon  einmal  angenommenen  Fall  aus,  dass  bloss  die 
Wurzelgebiete  des  Sakr  aim  arks  und  Lend  en  marks  Sitz  der  Affektion 
seien  und  daher  im  mittleren  Brustmark  die  Degeneration  sich  auf  die  Goll- 
schen Strange  zuriickgezogen  habe;  nehmen  wir  claim  an,  dass  nunmehr  auch 
ein  Wurzelgebiet  des  Brustmarkes  erkrankt,   so  muss  in  der  Hohe  dieses 
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Segmentes  zuniichst  in  der  Wurzeleintrittszone  unci  von  da  aus  sick 
nack  vorn  erstreckend  am  Hinterhornrand  ein  neues,  von  der  aufsteigenden 
Degeneration  getrenntes  Feld  auftreten,  wakrend  der  innere  Teil  des 
Burdackscken  Stranges  vorlaufig  nocli  intakt  bleibt.  In  dem  nachst  kokeren 
Segment  miissen  wir  dieses  Feld  etwas  medianwiirts  geriickt  finden,  da  ja  die 
hinteren  Wurzelfasern  auf  ihrem  Weg  nack  oben  eine  Verschiebung  in  diesem 
Sinne  erleiden;  am  Kande  wird  dann  wieder  eine,  neuen  hinteren  Wurzel- 
gebieten  entspreckende  Zone  frei  bleiben  (vergl.  pag.  34  ff.  u.  pag.  126). 

Verfolgen  wir  mm  an  der  Hand  dieses  Gesetzes  fiber  den  Verlauf 
hinterer  Wurzelfasern  die  degenerierenden  Bfindel  nack  oben,  so  werden  wir 


Fig.  84. 

Tabes  dorsalis.  Halsmark. 

Ein  niedianes,  den  Gollschen  Sfcriingen  entspreehendes  Degenerationsfeld  und  zwei  seitliche 
Feldor,  welehe  sich  in  die  Wurzeleintrittszono  fortsetzen. 

finden,  dass  das  Degenerationsfeld  immer  mekr  medianwarts  rfickt,  also  dem 
Gollscken  Strange  sick  nakert.  Stammen  die  degenerierenden  Fasern  aus 
dem  untersten  Brustmark,  so  kami  sckliesslick  das  von  iknen  gebildete  Feld 
dem  Gollscken  Strange  sick  anlegen,  resp.  mit  demselben  versckmelzen. 
Es  entstekt  also  eine  Degenerationsfigur  im  Hinterstrang,  wie  sie  in  der  Ab- 
bildung  (84)  wiedergegeben  ist:  ein  medianes  Feld,  welckes  der  vom 
Lendenmark  ker  aufsteigenden  Degeneration  entsprickt,  mid  ein  seitkck  ge- 
legenes  Feld,  welckes  von  den  degenerierenden  Wurzelfasern  aus  dem  Brust- 
mark geliefert  wird. 

Nekmen  wir  nun  einen  weiteren  Fall  mit  starkerer  Beteiligung  des 
Brustmarks  an,  einen  Fall,  in  welchem  nickt  bloss  ein  kinteres  Wurzel- 
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gebiet  desselben,  sondern  deren  zwei  oder  mebrere  erkrankt  sind,  ho  iniissen 
wir  ein  breites  Degeuerationsfeld  im  lalenden  Hinterstranganteil  auftreten 
sehen,  vorausgesetzt,  dass  die  erkrankten  Wurzelgebiete  in  unniittelbnr  uber 
einander  gelegenen  Segmenten  enthalten  sind.  Daneben  bestelit  die  Degenera- 
tion der  Gollschen  Strange  ebenso  wie  im  vorigen  Falle  fort;  die  breiteren 
Feldor  werden  die  gleichc  Verschiebung  nacb  oben  bin  erleiden,  wie  vorber 
die  schmtileien. 

Es  entstehen  nun  komplizierte  Degenerationsfigurcn  dadurch,  dass  sicli  die 
Tabes  vielfach  nicht  kontinuierlicli,  d.  b.  von  einem  Segment  nach  dem  nachst 
hoheren  iibergreifend ,  iiber  das  Riickenmark  ausbreitet,  sondern  sprung- 
weise,   indem  sic  haufig  ein  oder  mebrere  Segmente  frei  liisst,   um  dann 


0 


V 


)7m 


Fig.  85. 

Tabes  dorsalis.    Oberes  Brustraark. 

Weit  vorgeschrittener  Fall.   Nur  die  ventralen  Felder  und  zwei  Gebiete  im  lateralen  Hinteistraug- 

teile  sind  noch  erbalten. 


wieder  einzebie  oder  mebrere  der  hoher  gelegenen  Segmente  zu  befallen.  Sind 
in  dieser  Weise  zwei,  durcb  mebrere  intakte  Segmente  von  einander  getrennte 
Wurzelgebiete  erkrankt,  etwa  eines  im  unteren  und  eines  im  mittleren 
oder  oberen  Brustmark,  so  miissen  dem  Gesagten  zufolge  in  letzterer  Hohe 
neben  der  Erkrankung  der  Gollschen  Strange  zwei  erkrankte  Felder  im 
Burdachschen  Strang  zu  erwarten  sein ;  je  nacbdem  ferner  ein  solches  Feld 
naher  am  Hinterhornrand  oder  weiter  von  demselben  entfernt,  nacb  innen  zu, 
gelegen  ist,  konnen  wir  schliessen,  dass  es  hoher  oben  oder  weiter  unten  ein- 
getretenen  Fasern  des  Brustmarkes  entsprecbe. 

Setzen  wir  endlich  den  Fall,  dass  samtliche  hintere  Wurzelgebiete 
des  Lendenmarkes,  Sakralmarkes  und  unteren  Brustmarkes  ergriffen  sind, 
so  werden  wir  im  mittleren  Brustmark  die  ganzen  Burdachschen  Strange 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomic  des  RUckenmarks.  9 
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mit  Degeneration  ausgefiillt  finden,  wie  wir  es  bei  kokeren  Graden  der  Er- 
krankung  innerhalb  des  Lendenmarkes  schon  konstatiert  liaben. 

Im  ganzen  und  grossen  konnen  wir  also  die  tabische  Felderung  des 
Brustmarks  durck  die  Annahme  einer  segmentweise  erfolgenden  und  all- 
miiklick  nack  oben  aufsteigenden  Erkrankung  kinterer  Wurzelgeb iete 
erklaren. 

Geken  wir  nun  iiber  zum  Halsmark,  so  finden  wir  bier,  zum  Teil 
wenigstens,  vollkommen  analoge  Verkiiltnisse.  Legen  wir  zuniichst  wieder 
einen  Fall  zu  Grande,  in  welckem  bloss  Lendenmark  und  Sakralmark, 


Fig.  86. 

Tabes  dorsalis.    Mittleres  Brustmark. 

Starke  Degeneration  der  seitlichen  Felder  und  einos  schmalen  medianen  Feldes.   Leichte  Aufhellu 
der  iibrigeu  medianen  Hinterstrangteile. 

diese  aber  ziemlicb  stark  erkrankt  sind,  so  werden  wir  am  Halsmark  ein 
Bild  zu  erwarten  kaben,  welckes  der  Fig.  10,  pag.  13  entsprickt.  DerGollscke 
Strang  ist  mekr  oder  weniger  vollkommen  erkrankt,  der  Bur dackscke  Strang 
jederseits  frei.  Bei  geringer  Erkrankung  im  unteren  Riickenmarksabscknitt 
(Sakralmark  und  Lendenmark)  ist  auck  die  Erkrankung  der  Gollscken 
Strange  geringer  und  kann  sick  bloss  auf  ein  sckmales,  median  gelegenes 
Degenerationsfeld  besckranken  (Fig.  86);  es  konnen  selbst,  wenn  die  Degene- 
ration im  Lendenmark  nock  eine  sckwacke  ist,  die  erkrankten  Fasern  inner- 
kalb  der  Gollscken  Strange  des  Halsmarkes  sick  vollkommen  unter  den 
gesunden  verlieren ,  so  dass  die  Degeneration  in  dieser  Hoke  gar  nickt  mehr 
oder  vielleicht   nur  nock  mit  der  Marckiscben  Metbode  nackweisbar  ist. 
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Umgekehrt  sind  bei  intenaivem  Befallensein  des  Sakrulmarks  und  Lenden- 
marks  die  Gollschen  Strange  des  Halsmarkes  in  ihrer  gesamten  Ausdel\nung 
ergriffen  und  zeigen  dann  sehr  sehon  die  Gestalt,  welche  sie  in  verschiedenen 
Hohen  des  Halsmarkes  aufweisen:  Im  unteren  Halsmark  bilden  sic  ein 
f laschenf ormiges,  d.  h.  sick  ventralwtirts  verjungendes  und  an  der  hintcrcn 
Kommissur  wieder  etwas  verbreiterndes  Feld;  im  oberen  Halsmark  ist  die 
Gestalt  keilformig,  indem  bier  die  ventralen  Hinterstrangfekler  sick  bis 
zinn  Zusammenstossen  in  der  Mittellinie  einander  geniihert  haben. 

Die  Fasern,  welche  aus  dem  Brustmark  stammen ,  legen  sich  lateral- 
wiirts  dem  Gollschen  Strang  an,  treten  sogar,  wenn  sie  aus  dem  untersten 
Brustmark  kommen,  noch  zum  Toil  in  denselben  ein.  D;\>  median  im  Hinter- 
strang  gclcgciie  Feld  muss  also  breiter  werden,  wenn  audi  noch  das  unterste 
Brustmark  erkranki  ist.  Bind  nun  audi  schon  Wurzelgebiete  des  Hals- 
markes selbst  ergriffen,  so  treten  in  dem  letzteren,  ebenso  wie  vorhin  im 
Brustmark,  seitliche  Degenerationsfelder  am  Hinterhornrand  auf,  welche  all- 
miihlich  nach  innen  riicken  und  dem  Gollschen  Strang  sich  nahern,  reap, 
dessen  Rand  erreichen.  Es  entstehen  so  ahnliche,  aber  manchmal  noch  kom- 
pliziertere  Bilder,  wie  im  Brustmark,  indem  selbst  drei  Degenerationsfelder 
in  jeder  Hinterstranghiilfte  vorhanden  sein  konnen:  ein  mediales,  welches 
dem  Gollschen  Strang  entspricht,  ein  laterales,  nahe  dem  Hinterhorn 
gelegenes,  welches  degenerierten  Halswurzeln  entspricht,  und  zwischen 
beiden  ein  drittes,  welches  von  degenerierten  Fasern  aus  dem  Brustmark 
zusammengesetzt  wird  '). 

Werden  mehrere  oder  alle  Wurzelgebiete  des  unteren  Halsmarkes  er- 
griffen, so  wird  selbstverstandlich  auch  hier  nach  und  nach  der  ganze  Bur- 
dachsche  Strang  von  Degenerationsgebieten  ausgefiillt.  Soweit  stimmen  also 
die  Verhaltnisse  am  Halsmark  vollkommen  mit  den  en  des  Brustmarkes  iiber- 
ein  und  sind  durch  segmentweises  Ergriffenwerden  hinterer  Wurzelgebiete 
zwanglos  zu  erklaren. 

Eine  wertvolle  Ergiinzung  zu  der  aus  dem  Vorhergehenden  erhaltenen 
Anschauung  geben  uns  jene  freilich  seltenen  Ftille,  in  welchen  die  Tabes  nicht, 
wie  gewohnlich,  in  den  unteren  Ruckenmarkssegmenten  begin nt,  sondern  zu- 
erst  im  Bereiche  des  Halsmarkes  in  stfirkster  Intensitat  auftritt  und  das 
Lendenmark  zuniichst  noch  wenig  ladiert  —  die  Falle  von  sogenannter 
Tabes  cervicalis.  In  Ubereinstimmung  mit  der  von  uns  gewonnenen 
Anschauung  finden  wir  bier  die  Gollschen  Strange  auch  im  Halsmark  frei, 
resp.  nur  wenig  erkrankt;  dagegen  treten  Degenerationen  zuerst  in  den 
Burdachschen  Strangen  des  Halsmarkes,  den  Wurzelzonen  und  den  mehr 
median  warts  gelegenen  Teilen  desselben  auf,  was  uns  die  Erkrankung  cervi- 
kaler  Hinterwurzelgebiete  dokumentiert.    Es  entstekt  also  zuniichst  auch  im 


•  )  Eine  Andentnog  ciuer  solchen  drcifachen  Fcldcrung  lasson  dieFiguron  83  und  84 
orkonncn. 
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Halsmark  ein  Bild,  v.'ie  in  Fig.  78.  Erst  spater  werden  dann  die  hinteren 
"Wurzelgebiete  tief  erer  Riickenmarksabsohnitte  in  den  Prozess  mit  einbezogen, 
worauf  eine  aufsteigende  Degeneration  aucli  in  den  Gollschen  Strangen 
sick  einstellt. 

"Was  wir  bisber  von  der  tabiscben  Ruckenmarksveranderung  kennen 
gelernt  babeu,  konnen  wir  also  auf  eine  Degeneration  binterer  Wurzelfasern 
innerkalb  der  Hinterstrange  zuriickfiikren.  Nun  wissen  wir  aber,  dass  bloss 
ein  Teil  der  hinteren  Wurzelfasern  in  den  Hinterstrang  eintritt  und  innerhalb 


Fig.  87. 

Linkes  Hinterhorn  aus  eincrn  nonnaleri  Ruckenmark ;  4Tn-    (Furbung  naeh  Weigert.) 

p  Pia.  >"  Hintere  Wurzel.  h  Hinterstrang.  a  Lissauersclie  Eandzone.  b  Spnngioser  Teil  der  Substantia 
gelatinosa.    c  Gelatinoser  Teil  derselben    d  Substantia  spongiosa  des  Hinterboms.   e  Centrale  graue 

Substanz.   s  Seitenstrang. 

desselben  aufsteigt,  wabrend  ein  and  erer  Teil  denselben  bloss  in  seinen 
ausseren  Partien  durcbsetzt,  um  sich  in  die  graue  Substanz  einzusenken,  und 
wieder  andere  Fasern  direkt  aus  den  hinteren  Wurzeka  in  den  sogenannten 
Apex  des  Hinterhorns  eingehen,  ohrie  den  eigentlichen  Hinterstrang  selbst  zu 
beriibren. 

Wir  haben  bei  der  Besprechung  der  normalen  Struktur  des  Riieken- 
marks  diese  Verhaltnisse  schon  kurz  beruhrt.  Damals  babe  ich  Ihnen  aucb 
gesagt,  dass  die  aus  clem  Hinterstrang  iu  die  graue  Substanz  ubertretenden 
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Fasern  grossenteils  Kollnteralcn  von  Hintcrstrangfasern  dnrstellen,  welche 
nach  dem  Eintritte  der  letzteren  ins  Ruckenmark  und  nach  Teilung  derselben 
in  aufsteigende  unci  absteigende  Aste  sich  abzweigcn.  Die  grauc  Sub- 
Btanz  des  Hinterhorns  bestcht  also  zum  grossen  Teil  ebenfalls  aus  Fortsetz- 
u n gen  hinterer  Wurzelfasern  und  wir  wcrden  in  ilir  bei  der  Tabes  eine 
Degeneration  mindestens  solcher  Fasern  zu  erwarten  haben,  die  aus  dem 
Hinterstrang  in  sie  ubergetreten  sind.  Diese  Verhaltnisse  wollen  wir  nun- 
inebr  einer  genaueren  Untersuchung  unterzieben.  Sie  gestatten  mir,  dass  icb 
Ihnen  die  in  Betracbt  kominenden  topograpbischen  Verhaltnisse  noch  einmal 
rekapituliere  und  nach  einigen  Richtungen  bin  erganze. 

Zwischen  Substantia  gelatinosa  des  Hinterhorns  und  der  dor- 
salen  Peripberie  des  Marks  findet  sich  eine  Zone  markhaltiger  Nerven- 
fasern,  welcbe  ini  allgemeinen  sowohl  vom  ubrigen  Hinterstrang  wie  von  den 
Seitenstrangen  scharf  abgesetzt  erscheint  und  sich  durch  ein  feineres  Ka- 
liber  ihrer  Fasern  gegeniiber  den  anderen  Teilen  der  weissen  Substanz  unter- 
scheidet.  Dieses  Gebiet,  welches  fruher,  wie  wir  sehen  mit  Unrecht,  als  Apex 
des  Hi  nterhorns  bezeichnet  wurde,  gehort  also  eigentlich  noch  dem  Hinter- 
strang an  und  wird  gegenwartig  nach  demjenigen  Forscher,  welcher  es  neben 
Flechsig  zuerst  genauer  gewiirdigt  hat,  als  Lissauersche  Randzone  be- 
zeichnet. Auf  dem  Querschnitte  durchs  Ruckenmark  weist  diese  Randzone 
in  den  verschiedenen  Hohen  eine  wechselnde  Form  auf  (s.  Fig.  1); 
im  Sakralmark  und  Lenden  mark  und  ebenso  im  Halsmark  ist  sie 
breit,  auf  Querschnitten  durch  das  Br  us  tm  ark  bildet  sie  einen  lang- 
gestreckten  Streifen.  Das  Hinterhorn  selbst  ist  wieder  in  zwei  verschiedene 
Zonen,  die  Substantia  gelatinosa  und  die  Substantia  spongiosa, 
trennbar.  Wahrend  die  letztere  im  allgemeinen  den  Bau  der  ubrigen  grauen 
Substanz  wiederholt,  zeigt  die  gelatinose  Substanz  eine  reichliche,  am  ge- 
harteten  Priiparat  dichtkornig  erscheinende  Grundmasse,  welche,  wenigstens  in 
ihrem  inneren  Teile,  nur  von  sparlichen  Markfasern  durchsetzt  wird,  wahrend 
sie  an  ihrem  ausseren  Rande  ein  reichlicheres,  feines  Faserwerk  enthalt. 
Dieser  letztere  Teil  heisst  daher  auch  spongioser  Abschnitt  der  Sub- 
stantia gelatinosa. 

So  hatten  wir  also,  wenn  wir  von  aussen  nach  innen  gehen,  am  Hinter- 
horn drei  Schichten  zu  unterscheiden :  auf  die  noch  zur  weissen  Substanz 
gehorige  Randzone,  welche  aus  feinen,  aufsteigenden  Markfasern  besteht, 
folgen  1.  der  spongiose  Teil  der  Substantia  gelatinosa,  2.  der  eigentlich 
gelatinose  Teil  und  endlich  3.  die  spongiose  Substanz  des  Hinter- 
horns, welche  mit  der  ubrigen  grauen  Masse  zusammenhangt  (Fig.  87). 

Diese  drei  Zonen  stehen  nun  in  verschiedener  Beziehung  zu  den  aus 
den  hinteren  Wurzeln  ins  Ruckenmark  eintretenden  Fasern.  Schon  inner- 
halb  der  ersteren  kann  man  in  der  Nahe  des  Ruckenmarks  einen  lateralen, 
aus  feinen  Markfasern  bestehenden  Anted  von  den  ubrigen,  dickeren  Fasern 
unterscheiden.    Von  ersterem  Teil  her  bekommt  die  Lissauersche  Rand- 
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zone  ihre  feinen  Fasern;  dieselben  biegen,  nachdem  sie  aus  den  Wurzeln  in 
die  Eandzone  eingetrelen  sind,  in  die  Liingsrichtung  um.  Dass  es  sick  iibrigens 
nicht  um  sehr  lange  Fasern  handeln  kann,  gebt  sckon  daraus  hervor,  dass 
die  Randzone  nach  obea  zu  nicht  an  Volumen  zunimmt;  vielmehr  geken  aus 
dieser  Zone  in  alien  HSben  des  Riickenmarkes  Fasern  in  die  Substanz  des 
Hinterhorns  binein,  nacbdem  sie  die  Substantia  gelatinosa  durcbsetzt  baben, 

und  spalten  sich  gegen  Zellen 
des  Hinterhorns  auf  (Fig.  17). 

Eine  Anzahl  von  Fasern 
tritt  auch  aus  dem  H  i  n  t  e  r- 
strang  in  das  Hinterborn 
iiber  und  zwar  kann  man 
solche  einstrahlende  Fasern 
fast  am  ganzen  Rand  des 
Hinterborns  entlang  verfolgen; 
ein  mehr  oder  minder  grosser 
Teil  dieser  Einstrahlungen  sind 
Kollateralen  von  Hinter- 
strangfasern,  andere  sind  aber 
als  Stammfasern  zu  bezeicb- 
nen,  welche  sich  schon  in  den 
hinteren  Wurzeln  als  solcbe 
vorfindeu.  Von  solchen  Fasern 
treten  kiirzere  Babnen  in  die 
Substantia  gelatinosa  und  Sub- 
stantia spongiosa  des  Hinter- 
horns, wo  sie  durch  ihr  grobes 
Kaliber  gegeniiber  den  feinen, 
aus  der  Randzone  kommenden 

s  Anfang  des  Seitenstranges.  h  Anfang  des  Hinterhornes.  Fasern  hei'VOrtreteil ;  andere 
wg  eintretende  bintere  Wurzel,  vorzugsweise  grobe  Fasern.  .        _  ., 

to/' f eine  Wurzolfasern.  •  I  lateraler,  ™  medialer  Teil  der  dicke  Fasern  UUlZieben  111  SChoil 
Randzone.  ji  transversale  Faserziigo.   sjj  spongio'se  Zone  -r>  '  1 

der  golatinb'sen  Substanz.  J's  Fasern  zwiscbeu  spoil gioser  geschwungenen  Bogeil  QflS 
Zone  der  gelafc.  Substanz  und  Seitenstrang  vermittelnd.  •  i  l 

v  typisebe  gelatinoso  Substanz.  <jf  grobe  Fasern,  die  gela-  HinterllOlTl,  UD1  S1CU  ail  del" 
tinose  Substanz  durclisetzend.   */*  binterer  Absubuitt  der  .         .        r,  . 

Subst.  spongiosa.  V<  aufsleigende  Kolonnen  Clarkes.  sv  Basis  desselbeil  111  seme  btlb- 
vorderer  Absclmitt  der  Substantia  spongiosa.    e  Einstrah-  . 

lungsfaseru  des  Hinterstrauges.  stanz     einZUSeilken  (Bogeil- 

biindel).  Viele  der  ins  Hinter- 
horn  eingetretenen  Fasern  spalten  sich  bier  gegen  Ganglienzellen  auf,  andere 
aber  gelangen  weiter  in  die  graue  Substanz,  zum  Teil  bis  ins  Vorderhorn  binein; 
zu  diesen  geboren  die  Reflex-Kollateralen,  ^Yelche  bis  zu  den  motoiisclien 
Ganglienzellen  reichen.  Ein  nicht  unerheblicher  Teil  der  Bogenbiindel  tritt 
zu  den  sogenannten  Clarkeschen  Saulen  oder  Columnae  vesiculares; 
dieselben  bilden  besonders  im  unteren  Brustmark  ein  scliarf  begrenzles,  auf 
dem  Q.uerschnitt  rundliches  Gebiet,  welches  eine  Vorbaucbung  des  medialen 


nn .  itrg 

Fig.  88. 

Schema  des  Hinterhorns  naeh  Lissauer. 
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Hinterhornrandes  bewirkt.  Sowolil  an  Karminpraparaton  wie  an  Praparaten 
nach  Weigert  fallt  dasselbo  durch  eine  bellere  Farbe  auf.  Im  Mcivicli  drr 
Clarkeschcn  Siiulen  finden  sicli  sehr  zahlrcich  feine  niarkbaltigc  Nerven- 
fasern;  die  Zellen  sind  (Abb.  88)  meist  liinglich  and  besitzen  neben  mehr- 
fachen  kleineren  Fortsiitzen  zwei  Hauptausliiufer,  von  denen  einer  nacli  oben 
und  einer  kaudalwiirts  gerichtet  ist.  Wir  habcn  sehon  fruher  erwabnt,  dass 
die  aus  dein   Hinterstrang  stamnienden  Fasem   sich  gegen  die  Zellen  der 


Fig.  88a. 

Hinlerhorn  nod  Hinterstrang  bei  frischer  Tubes.  (Markseheidenfiirbung; 

s  Seitenstrang.  A'  degenericrto,  A  normale  Partien  des  Hinterstranges.  p  Pia.  to  degenorierte  hintere 
Wurzel.  «  Lissaucrsche  Randzone,  stark  dogeneriert.  /•  spongioser,  c  eigentlicli  gelatinoser  Teil  der 
Substantia  gelatinoaa.  d  Substantia  spongiosa  des  Hintorhorns.  »  centrale  Partien  dor  grauen  Sub- 
stanz;  in  b,  r  und  d  weniger  Fasern  als  normal.  Aus  A'  strablen  nur  nocb  wenige  Bogenfaseru 
(pag.  34)  in  das  Hinterborn  cin.  Man  erkennt  die  als  zipfelformiger  Fortsatz  von  A'  dorsalwlirts 
gegen  w  zu  rcichende.  cbenfalls  degenerierte  W ur z el ei n t r i t tsz on e  (vorgl.  pag.  140). 

Clarkeschen  Siiulen  aufsplittern  und  dass  anderscits  Fortsatze  jener  Zellen 
den  Seitenstrang  horizontal  durchsetzen  und  in  die  Kleinhirnbahn  uber- 
gehen.  Endlich  biegen  eine  Anzahl  von  hinteren  Wurzelfasern,  nachdem  sie 
meridianformig  das  Hinterborn  durchzogen  haben,  in  die  Langsrichtung  urn. 
Doch  handelt  es  sich  bei  den  ganz  dicken  Longitudinalbiindeln  des  Hinter- 
horns  wahrscheinlich  vorzugsweise  um  solche  Fasern,  welche  aus  den  Seiten- 
striingen  in  die  Substanz  des  Hinterhorns  versprengt  sind.    Eine  genauere 
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Darstellung  dieser  eben  skizzirten  Fnserbahnen  giebt  Ihnen  das  nebenstehende, 
von  Lissauer  stammende  Schema  (Fig.  88). 

Kehren  wir  nun  zu  unseren  Querschnitten  durcli  das  tabische  Riicken- 
mark  zuriick,  so  sehen  wir  im  Bereicbe  des  Lendenmarkes  schon  sehr  friih- 
zeitig  eine  deutliche  Aufbellung  der  Lissauersclien  Randzone,  welehe 
uns  auf  eine  Degeneration  der  feinen,  aus  den  lateralen  Wurzelanteilen 
stammenden  Fasern  hinweist.  In  Fallen,  wo  auch  im  Brustmark  und  selbst 
schon  im  Halsmark  die  hinteren  Wurzelgebiete  erkrankt  sind,  finden  wir 
auch  in  diesen  Hohen  eine  Degeneration  der  Lissauer- 
schen  Randzone.  Auch  die  groben  Fasern,  welche 
das  Hinterhorn  aus  den  Wurzeln  und  dem  Hinter- 
strang  erhalt,  erscheinen  friihzeitig  an  Zahl  verrnin- 
dert,  wenn  auch  im  Innern  des  Hinterhorns  sich  der 
Faserverlust  etwas  spater  und  weniger  auffallend  be- 
merkbar  macht  als  in  der  Randzone.  In  einiger- 
massen  vorgeschrittenen  Fallen  ist  dann  die  Sub- 
stantia gelatinosa  noch  armer  an  Fasern  als  nor- 
mal und  erscheint  schliesslich  ganz  von  solchen  ent- 
bl6sst(Fig.  88a).  Der  Substantia  spongiosa  fehlen 
vor  allem  die  Fortsetzungen  der  Bogenbiindel;  mit 
Hilfe  der  Marchischen  Methode  h'essen  sich  in 
Degeneration  begriffene  Fasern  rnehrfach  selbst  bis 
ins  Vorderhorn  hinein  verfolgen.  Da  zahlreiche  hin- 
tere  Wurzelfasern  und  Kollateralen  sich  gegen  Zellen 
des  Hinterhorns  aufsplittem,  also  hier  sich  ein  neues 
Neuron  an  dieselben  anschliesst,  so  wird  es  nicht 
Wun der  nehmen,  dass  die  Degeneration  in  der  spon- 
giosen  Substanz  weniger  hochgradig  hervortritt,  als  in 
der  Randzone  und  selbst  in  der  Substantia  gelatinosa. 
Dieses  zunachst  wenigstens  anzunehmende  Sistieren  des 
Prozesses  mit  dem  Ende  des  peripheren  sensiblen 
Neurons  lasst  sich  besonders  wieder  an  den  Clarke- 
schen  Saulen  konstatieren.  AVie  zu  erwarten,  bleiben  bei  der  Tabes  die 
Zellen  derselben  im  allgemeinen  intakt,  ebenso  wie  auch  deren  Fortsetzungen 
zur  Kleinhirnbahn  und  diese  selbst  keine  Degeneration  aufweisen.  Dagegen 
ergiebt  sich  friihzeitig  ein  Ausfall  von  Fasern  der  Clarkeschen  Saulen  und 
zwar,  oft  in  dem  Masse,  dass  das  Gebiet  der  letzteren  als  scharf  umschriebenes, 
belles,  wie  ausgeschnittenes  Feld  an  der  Basis  des  Hinterhorns  hervortritt 
(Fig.  91). 

Die  Fasermassen,  deren  Degeneration  den  tabischen  Prozess  im  Riicken- 
mark  zusammeusetzt ,  haben  also  einen  genieinsamen  Ursprung;  sie  bilden 
das  Einstrahlungs  gebiet  der  hinteren  Wurzeln  in  die  Hinter- 


Fig.  89. 
Nervenzelle     aus  den 
Clarkeschen  Saulen. 

Aus  einem  Liingsschnitfc  vom 
Pferderiickenmark.  (Nacli 
Oborstoincr.) 
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strange  und  H  inter  homer.  Es  bleibt  uns  nocli  iibrig  zu  untersuchen, 
wie  die  hinteren  AVurzeln  selbst,  also  die  extra-medulliiren  Be- 
standteile  der  hinteren  Wurzelfasern,  bei  dem  Prozess  sich  verhalten.  Wir 
haben  schon  oben  erwahnt,  dass  in  vorgeschrittenen  Fallen  die  hinteren 
Wurzeln  schon  makroskopisch  dentliche  Atropine  und  graue  Verfiirbmig 
aufweisen,  und  es  ist  von  jeher  erkannt  worden,  dass  die  Degeneration 
derselben  neben  jener  der  Hinterstrange  und  Hinterhorner  einen  Hauptbe- 
Itandteil  im  anatomischen  Bild  der  Tabes  ausmacht.  Es  lasst  sich  leicht 
nachweisen ,   dass  schon  friihzeitig  ein  Degenerationsprozess  in  den  hinteren 


Fig.  90. 

Clarkesche  Saule  und  ihre  Umgebung,  aus  einem  normalen  Ri'ickeuinaik 

CfJ1);  Markscheidenfarbung. 

C  Clarkesche  Saule  mit  rcichlichen  (gelb  gefarbten)  6a nglienzelle n  und  (schwarz  gcfiirbtenl 
Xervenfasern.   H  Hals  des  Hiuterborns.  s  Seitenstrang.   A  Hinterstrang.  m  centrale  graue  Substanz. 

Wurzeln  sich  einstellt,  und  im  allgemeinen  mit  der  Ausbreitung  der  Erkran- 
kung  im  Biickenmark  parallel  geht;  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fiille  zuerst 
die  Wurzclpaare  des  unteren  Brustmarks  und  Lendenmarks,  dann  die  des 
Sakralmarks  ergriffen  werden,  und  dass  der  Prozess  auch  bei  seinem  Auf- 
steigen  nach  oben  in  dem  gleichen  Maasse  die  dorsalen  und  cervicalen 
Wurzelpaare  ergreift,  \rie  sein  Ausbreitungsgebiet  im  Riickenmark  cerebral- 
warta  vorriickt. 

Wir  haben  damit  den  Rahmen  festgestellt,  innerhalb  dessen  die  tabische 
Riickenmarksaffektion  sich  abspielt;  derselbe  ist  in  dem  Ausbreitungsgebiel  der 
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aus  den  Spinalganglienzellen  ins  Ruckenmark  ziehenden  Fasern  gegeben; 
in  vorgeschrittenen  Filllen  gebt  der  Prozess  scbliesslicb  auch  auf  das  gesamte 
Gebiet  des  Hinterstrangs  und  des  dorsalen  Teils  der  grauen  Substanz  iiber 
und  kann  dieselben  in  ihrer  Totalitat  ergreifen.  Damit  und  mit  der  That- 
sache,  dass  die  Erkrankung  in  den  Wurzelgebieten  segmentweise  auftritt, 
baben   wir  aucb  das  Wesentlicbe  unserer  sicheren  Kenntnisse  iiber  die 
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Fig.  91. 

Clarkescke  Siiule  und  ihre  Umgebung  aus  eiuem  tabischeu  Riickenuiark.  Bezeichuuug  ivie 

in  Fig.  90. 

Man  erkennt  starkon  Faserverlust  in  der  Clarkeschen  Siiulo  und  im  Hinterstrang.    Die  G  a  n  g  1  i  e  n- 

z  ell  en  dor  ersteren  sind  erhalten. 


Verteilung  der  tabiscben  Degeneration  im  Ruckenmark  ausgesprocben.  Die 
zabllosen  Untersucbungen,  welche  iiber  die  Erkrankung  angestellt  worden 
sind,  baben  aber  nock  mancbe  Einzelnbeiten  ergeben,  iiber  welcbe  icb  Ibnen 
wenigstens  in  groben  Umrissen  und  soweit  bericbten  moclite,  als  sie  geeignet 
erscbeinen,  unsere  allgemeine  Auffassung  der  Erkrankung  nacb  mancber 
Ricbtung  hin  zu  prazisiereri.  Icb  wiederbole  Ihnen  aber,  dass  wir  damit  den 
Boden  der  sicbergestellten  Tliatsachen  verlassen  und  es  im  folgenden  vorzugs- 
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weise  mit  mebr  otler  minder  gut  begrundeten  Hypothesen  zu  thun  haben, 
iiber  welcbe  gegenwiirtig  eine  viillige  Einigung  noch  nicht  erzielt  ist. 

Wif  hill  ten  uns  audi  hier  wieder,  wie  wir  es  bei  der  allgeineinen  Be- 
sprechung  der  Topographie  des  Kranklieitsprozesses  gethnn  haben ,  an  die 
einzelnen  im  Ruokenmark  auftretenden  Degenerationsgebiete,  welcbe  wir  im 
folgenden  etwas  genauer  und  zuin  Teil  auch  von  anderen  Gesichtspunkten 
aus  betrachten,  als  es  bisber  geschehen  ist.  Die  Grundlage  unserer  Besprechung 


1 


Fig.  91a. 

Aufsteigende  Degeneration  eines  einzelnen  hinteren  Wurzelgebietes  in  veisehiedenen  Holien 
des  Ruckeumarks;  a  in  der  Iliihe  des  Eintritts  der  degenerierten  Wurzel;  b  u.  c  boher 
■  obeD.    (Nach  Margulies;  Behandlnug  naoh  Marchi,  vergl.  pag.  23.) 

Bei  n  die  Wurzeleintrittszone  erkennbar. 

giebt  natiirlich  auch  hier  der  Faserverlauf  innerhalb  des  Ruckeumarks.  In 
erster  Linie  ziehen  wir  noch  einmal  jenes  Gebiet  in  Betracht,  in  welchem  sich 
die  eben  in  den  Hinterstrang  eingetretenen  hinteren  Wurzelfasern  eines  jeden 
Segments  vorfinden :  da  die  einzelnen  Bundel  der  hinteren  Wurzel  in  fiicher- 
formiger  Ausbreitung  an  den  Hinterstrang  herantreten,  so  werden  wir  die 
Summe  derselbcn  Fasern,  welche  innerhalb  eines  Segments  in  denselben  ein- 
treten,  erst  in  den  obersten  Abschnitten  eines  jeden  Segments,  also  entsprechend 
dem  prosimalen  Ende  dee  Wurzclfachers  zu  erwarten  baben.    liberal]  aber 
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finden  wir  die  eben  eingetretenen  Fasern  zunachst  vereinigt  in  der  Gegend, 
die  wir  als  Wurzeleintrittszone  (Zone  cornu-radiculaire  der  franzosi- 
schen  Autoren)  bezeichnefc  haben,  und  welche  dem  dorsalen  Teile  des  medialen 
Hinterhornrandes  anliegt;  sie  bildet  einen  schmalen  Streifen  zunachst  an  der 
Lissauerschen  Randzone  und  erstreckt  sich  dans,  an  der  Stelle,  wo  das 
Hinterhorn  einen  knieformigen  Vorsprung  in  den  Hinterstrang  hinein  bildet, 
etwas  breiter  werdend,  nacb  vorne  zu,  urn  wieder  spitz  zu  endigen.  Die  Fasern 
verlaufen  innerhalb  dieser  Wurzeleintrittszone  in  etwas  schrager  Richtung, 
ohne  indes  sehr  weit  innerbalb  derselben  nach  oben  zu  steigen;  vielmehr  gehen 
sie  sebr  bald  in  eine  andere,  gleicb  zu  besprecliende,  etwas  mebr  ventralwarts  und 
medialwarts  gelegene  Zone  iiber.  Trotz  ihres  kurzen  Verlaufes  in  der  Wurzel- 
eintrittszone geben  die  Fasern  innerhalb  der  letzteren  doch  Aste  ab,  welche 
in  die  benachbarte  graue  Substanz  des  Hinterhorns  einstrahlen,  um  hier  ein 
vorliiufiges  Ende  zu  finden.  In  der  Wurzeleintrittszone  sind  also  die  samt-l 
lichen,  in  den  Hinterstrang  eintretenden  Fasern  des  Segments  vereinigt;  es 
fehlen  bloss  jene  f einen  Fasern,  welche  aus  der  hinteren  Wurzel  direkt  in 
die  Lissauersche  Randzone  gelangen.  Von  der  Wurzeleintrittszone  gehen 
die  aufsteigenden  Fasern  in  das  Gebiet  iiber,  welches  wir  oben  als  seitliche 
Felder,  Bandelettes  externes,  bezeichnet  haben;  dieselben  liegen  mehr 
ventralwarts  und  etwas  vom  Hinterhornrande  entfernt.  Von  diesem  Gebiet  aus 
werden  zahlreiche  Fasern  in  die  graue  Substanz  hinein  abgegebeu,  unter  ihnen 
solche  zu  den  Clarkeschen  Saulen,  die  Refleskol later alen  u.  a. 

Was  den  weiteren  Verlauf  der  im  Hinterstrang  verbleibenden  Fasern 
betrifffc,  so  erinnern  Sie  sich  aus  unseren  Betrachtungen  der  sekundaren  De- 
generation, dass  dieselben  von  der  erwahnten  Stelle  allmahlich  in  aufsteigendem 
Verlauf  nach  innen  rucken  und  schliesslich  in  den  Gollschen  Strang  gelangen 
oder,  wenn  es  sich  um  Fasern  aus  der  oberen  Riickenmarkshalfte  handelt,  sich 
demselben  seitlich  anlegen. 

Hier  haben  wir  einige,  die  Tabes  betreffende  Beobachrungen  anzureihen, 
welche  zu  Schliissen  in  bestimmter  Richtung  zu  berechtigen  scheinen.  Viel 
facli  findet  man  durch  das  ganze  von  der  Tabes  ergriffene  Ruckenmark  hin- 
durch  das  Gebiet  der  seitlichen  Felder  bedeutend  starker  degeneriert,  als 
die  Wurzeleintrittszone  unci  zwar  auch  in  Fallen  wo  bereits  eine  grossere 
Anzahl  hinterer  Wurzelgebiete  befallen  ist.  Eine  sehr  starke  Degenera- 
tion weisen  in  diesen  Fallen  gleichzeitig  jene  Fasern  auf,  welche  in 
die  Clarkeschen  Saulen  einstrahlen  und  deren  Erkrankung  wir  als  Massstab 
dafiir  annehmen  konnen,  in  wie  weit  iiberhaut  die  kurzen,  in  die  graue  Sub- 
stanz einstrahlenden  Fasern  befallen  sind.  Dagegen  nimmt  die  Degeneration 
in  dem  nach  oben  und  allmahlich  nach  innen  riickenden  Gebiet  der  langen, 
Fasern  manchmal  auffallend  rasch  an  Volumen  ab.  Wir  finden  also  in  solchen 
Fallen  jenes  Gebiet,  welches  noch  samtliche,  in  den  Hinterstrang  eintretende 
Fasern  enthiilt,  die  Wurzeleintrittszone,  schwacher  degeneriert  als  die 
seitlichen  Felder,  in  welchen  zahlreiche  in  die  graue  Substanz  abziehende 
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Fasern  vorhanden  Bind,  wiihrend  gerade  die  Clarke schen  Siiulen  einen  be-l 
sonders  starken  Faserausfall  erkennen  lassen  und  anderseits  wieder  die  auf- 
steigenden langen  Bahnen  sicli  weniger  ergriffen  zeigen.  Man  muss  also  1 
schliessen ,  dass  nicht  a  lie  Wurzelfasern  gleichzeitig  degeneriert  sind, 
sondern  in  erster  Linie  diejenigen,  welche  aus  den  seitlichen  Teilen  der  Hinter- 
striinge  in  das  Hinterhorn  iibertreten;  es  sind  das  die  Fasern  von  kiirzerem 
Verlauf,  zu  welchen  die  Ref  ]  exfasern,  die  Fasern  zu  den  Clarkeschen  ) 
Siiulen  u.  a.  gehoren.  Nacn  der  jetzt  herrschenden  Ansicht  sind  diese 
Fasern  zum  grossen  Teil  Kollateralen,  und  an  diesen  letzteren  hiilten  wir 
also  bei  der  Tabes  eine  besonders  friihzeitige  Degeneration  vorauszusetzen, 
eine  Annahme,  welche  aucb  unit  dem  klinischen  Krankheitsbild ,  besonders 
dein  fruhzeitigen  Schwinden  der  Reflexe  un  Einklang  steht.  Es  steht  die- 
selbe  in  naherer  Beziehung  zu  einer  weiteren  Hypotbese,  auf  welche  wir  spSter 
einzugehen  haben  werden ,  jener  namlich,  dass  iiberhaupt  zuerst  die  feineren 
Endausbreitiuigen  der  Nerven  von  der  Degeneration  befallen  werden.  In- 
dessen  durfen  wir  keineswegs  alle  kiirzeren,  in  die  graue  Substanz  ein- 
strahlenden  Fasern  als  Kollateralen  erklaren,  wie  eine  einfache  tlber- 
legung  lehrt. 

Wir  wissen,  dass  audi  nach  Lasion  hinterer  Wurzeln  das  im 
Hinterstrang  aufsteigende  Degenerationsgebiet  sebr  bald  an  Umfang  abnimmt, 
eine  Thatsache,  welche  bei  Tierversucbeu  vielleicht  uoch  starker  hervortritt  als 
bei  den  Erkrankungen  des  menschlicben  Riickenmarks.  Diese  Abnahme  der  auf- 
steigenden  Degeuerationsfelder  ist  nur  dadurch  zu  erklaren,  dass  aus  den  frag- 
lichen  Gebieten  fortwiihrend  Fasern  in  die  graue  Substanz  hinein  abgegeben 
werden.  Diese  Fasern,  welche  man  auch  als  mittellange  den  obengenannten 
kurzen  und  den  zur  Oblongata  aufsteigenden,  langen  Bahnen  gegeniiberstellt, 
sind  also  sicher  nicht  bloss  Kollateralen,  sondern  zum  Teil  auch  Stamm- 
f  asem.  Fiir  die  oben  genannten  Falle,  in  denen  die  seitlichen  Felder  starker 
erkrankt  sind  als  die  Wurzeleintrittszone  und  die  aufsteigenden  langen  Bahnen 
ergiebt  sich  mithin  ein  besonderes  Verbal  ten  der  mittellangen  und  der 
kurzen  Bahnen,  indem  diese  beiden  letzteren  zuerst  und  vorzugsweise  der 
Degeneration  zu  verfallen  scheinen.  Wir  niiissen  aber  um  diese  Ergebnisse 
richtig  zu  beurteilen,  noch  etwas  weiter  ausholen  und  zunachst  auch  andere 
Gebiete  des  Hinterstranges  in  Betracht  Ziehen. 

Schon  bei  der  ersten  Durchsicht  des  tabischen  Prozesses  haben  wir 
konstatiert,  dass  die  Hinterstrange  nicht  gleichmiissig  erkranken,  sondern 
bestimmte  Anteile  derselben  friiher,  andere  spiiter  befallen  werden,  und  dass 
manche  Partien,  wie  z.  B.  die  ventralen  Felder,  fast  vollkommen  verschont 
bleiben.  Bisher  haben  wir  dieses  Verhalten  zum  Teil  dadurch  erklart,  dass 
die  Tabes  nur  hintere  Wurzelgebiete  ergreift,  nicht  aber  oder  doch  erst  spiit 
endogenc  Fasern,  teils  dadurch,  dass  die  Erkrankung  segmentwei  so  auftritt 
und  also  jene  Fasern  zunachst  freiliisst,  die  aus  hoheren  Segmenten  herabsteigen, 
wie  wir  das  an  dem  Beispiel  des  Dorsomedialbi'indels  ercirtert  haben  (pag.  125). 
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Es  giebt  aber  im  Hinterstrang  des  Lendennmrks  —  und  ebenso  des  Hals- 
marks  ■ —  noch  andere  Gebiete,  deren  Verschontbleiben  fur  die  beginnende 
Tabes  geradezu  typisch  scbeint;  das  sind  die  sogenannten  h  i  n  t  e  r  e  n 
ausseren  Felder,  jene  Gebiete,  welche  sich  vom  Dorsomedialbiindel  am 
hinteren  Rand  des  Rtickenmarks  bis  zur  Wurzeleintrittszone  bin  erstrecken 
und  gegeniiber  den  angrenzenden  degenerierten  Teilen  oft  sebr  scbarf  abgesetzt 
erscheinen  (Fig.  92).  Freilich  bleiben  sie  nicbt  absolut  intakt,  zeigen  sogar 
ziemlicb  friihzeitig  eine  Erkrankung  leicbten  Grades;  eine  starkere  Degeneration 
aber  tritt  meist  erst  sebr  spat  in  ihnen  ein.  Es  kann  gegenwiirtig  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  wir  bier  nicbt  etwa  endogene  Fasern,  sondern 
wirklich  bintere  Wurzelfasern  vor  uns  haben.    Man  bat  darauf  bingewiesen, 


Fig.  92. 

Tabische  Degeneration  des  Hinterstranges  im  Halsixiark. 
Die  ventralen  Felder  und  die  hinteren  ausseren  Felder  sind  erhalten. 

dass  diese  Gebiete  im  Lendenmark  vorzugsweise  dann  intakt  gefunden  werden, 
wenn  das  Sakralmark  nocb  nicht  starker  von  deni  tabiscben  Prozess  befallen 
ist;  man  konnte  daraus  scbliessen,  dass  es  sicb  bei  ihnen  um  Fasern  handle, 
welche  aus  dem  Sakralmark  aufsteigen  und  nur  deswegen  nocb  nicht  starker 
affiziert  sind,  weil  sie  eben  aus  einem  nocb  relativ  intakten  Gebiete  herstammen. 

Dem  widersprechen  aber  Beobachtungen ,  nach  denen  auch  bei  mehr 
oder  minder  erkranktem  Sakralmark  jene  Felder  fast  intakt  erscheinen 
konnen;  ferner  liegen  Untersuchungen  iiber  die  Degeneration  einzelner  Linn- 
balwurzeln  vor,  welchen  zufolge  die  Fasern  der  hinteren  ausseren  Felder 
aus  dem  Lendenmark  selbst  herstammen.  Dieselben  treten  mit  den  iibrigen 
Fasern  der  Lumbalwurzeln  in  den  Hinterstrang  ein,  trennen  sich  aber 
dann  von  den  anderen  ab,  um  in  die  hinteren  ausseren  Felder  uber- 
zutreten  mid  bier  ein  eigenes  Gebiet  zu  bilden.  Ganz  abnlicb  verhalten  sich 
die  entsprechenden  Felder  im  Hals  mark,  welche  von  Fasern  des  untersten, 
vielleicht  auch  des  oberen  Halsmarks  gebildet  werden.  Wenn  diese  Befunde 
sich  bestatigen,  so  haben  wir  in  den  hinteren  ausseren  Feldern  des  Lenden- 
marks  und  des  Halsmarks   Fasergebiete  vor  uns,   welche   nicbt  bloss  aus 
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hinteren  Wurzelfasern  bestehcn,  sondern  aucli  aus  Segmentcn  stammen ,  die 
iin  iibrigen  friihzeitig  erkranken;  una  dennoch  bleiben  jene  Felder  lange  ZeiL 
hindurch  in  scharfer  Abgrenzung  relativ  verschont.  Ahnlich  win  fiir  die  hinteren 
ausseren  Felder  ist  aucli  fiir  die  Lissauersche  Randzone  ein  relatives 
Verschontbleiben  in  einzelnen  Fallen  konstatiert  worden ;  im  allgeineinen 
erkrankt  aber  dieselbe  ziemlicli  gleiebzeitig  mil  den  betreffenden  Wurzel- 
gebieten  des  Hinterstranges. 

Innerbalb  der  Gollschen  Strange  kann  man  im  allgemeinen  die 
yeranderungen  als  aufsteigende,  von  tieferen  Abschnitten  des  Markes  her- 
stainmende  betracbten,  wie  wir  es  oben  getban  haben.  Doch  existieren  einzelne 
und,  wenn  wir  die  im  Verlauf  der  progressiven  Paralyse  auftretenden 
Tabesformen  mitreebnen,  zahlreichere  Falle ,  in  welchen  besondere  Ver- 
haltnisse  vorzuliegen  scheinen.  Manchmal  niimlich,  wenn  die  Degeneration 
der  Gollschen  Strange  im  allgemeinen  nocli  sehr  gering  ist,  sowie  in  Fallen 
von  Tabes  cervicalis  mit  noch  wenig  ladirten  unteren  Ruckenmark-al>- 
sebnitten,  zeigt  sich  im  Brustmark  und  Halsmark  ein  medianes,  am  hinteren 
Septum  gelegenes  Degenerationsgebiet,  das  hier  nicht  ohne  weiteres  auf 
degenerierte  Fasern  aus  dem  Sakralmark  und  Lendenmark  zuriickgefiihrt  werden 
kann,  da  ja  die  letzt  genannten  Partien  eben  noch  zu  wenig  erkrankt  sind,  als 
dass  sie  schon  eine  starke  aufsteigende  Degeneration  auslosen  konnten.  Naher 
negt  es  vielleicht,  hier  die  Erkrankung  eines  eigenen  Fasergebietes  anzunehmen, 
von  dem  wir  freilich  noch  nicht  wissen ,  welcher  Art  seine  Fasern  sind,  und 
ob  es  sich  bei  ihnen  iiberhaupt  urn  hintere  Wurzelgebiete  oder  vielleicht  am 
absteigende  Fasern  aus  hoheren  Segmenten  bandelt. 

Aus  dem  Gesagtem  ergeben  sich  mehrfach  Anhaltspunkte  dafiir,  dass 
bei  der  Tabes  die  einzelnen  Fasern  ein  und  derselben  AVurzel  sich 
unter  einander  verschieden  verhalten  koni^en.  Das  stiirkere  Ergriffenwerden 
der  seitlichen  Felder  kann  so  gedeutet  werden,  dass  entweder  die  Kolla- 
teralen  oder  die  kiirzeren  Fasern  starker  erkranken,  als  die  aufsteigen- 
den  langen  Bahnen;  das  Freibleiben  der  hinteren  ausseren  Felder 
deutet  darauf  hin,  dass  in  den  hinteren  Wurzelgebieten  bestimmte  Fasergruppen 
lange  Zeit  verschont  bleiben  konnen,  wiihrend  andere  degenerieren.  Franzosische 
Autoren  deuten  das  Freibleiben  dieser  Gebiete  in  der  Art,  dass  sie  in  denselben  ' 
lange  Bahnen  annehmen,  wiihrend  zumichst  bloss  die  kurzen  Fasern  von  der 
tabischen  Degeneration  befallen  werden ;  doch  sind  die  Meinungen  daruber, 
ob  es  sich  bier  urn  lange  oder  kurze  Bahnen  handelt,  noch  geteilt;  jeden- 
falls  aber  diirfen  wir  sie  als  Stammfasern  betrachten,  welche  in  der  oben 
angedeuteten  Weise  sich  von  den  iibrigen  Wurzelfasern  verschieden  verhallen. 
Ein  iibnliches  Verhalten  scheinen  hie  und  da  auch  die  feinen  Fasern  zu 
zeigen ,  welche  schon  in  den  hinteren  Wurzeln  besonders  gelagert  sind,  und 
dann  in  die  Lissauersche  Randzone  iibertreten. 

Sind    diese   Beobachtungen    richtig,    so    erkranken    also    bei  Tabes, 
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mindestens  in  einzelnen  Fiillen,  die  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  niclit  sum- 
maris ch,  d.  k.  alle  auf  einmal  und  ohne  Auswabl,  in  zufiilliger  Reihen- 
folge,  sondern  bestimmte  Fasern  friiher,  andere  spiiter.  Die  Tbat- 
sache,  dass  bestimnile  Riickenmarksgebiete  friihzeitig  erkranken,  wahrend 
andere  auffallend  lange  verschonfc  bleiben,  ware  also  nicht  bloss  durch  die 
Beschriiukung  der  Krankheit  auf  die  hinteren  Wurzelgebiete  und  ihr  segments 
weises  Auffcreten  zu  erkliiren,  sondern  zum  Teil  auch  darauf  zuriickzufiibren, 
dass  die  einzelnen  Faserarten  sich  verscbieden  verbalten.  Wir  sind  damit  zu 
einem  Punkt  gekommen,  in  welcbem  viele  Forseher  eine  Besonderheit  des 
tabischen  Prozesses  erkennen.  Nach  ihnen  stellt  derselbe  eine  elektive  Er- 
krankung  dar,  welche  in  erster  Linie  bestimmte  Faserarten  ergreift, 
andere  aber  zunacbst  oder  dauernd  freilasst. 

Diese  Voraussetzung,  welche  wir  allerdings  vorliiufig  noch  als  eine  bj-po- 
thetische  anseben  miissen,  erhalt  eine  gewisse  Unterstiitzung  durch  physio- 
logische,  klinische  und  entwickelungsge  schichtliche  Thatsachen, 
wenn  auch  dieselben  noch  nicht  hinreichen,  ihr  eine  vollkommen  gesicherte 
Grundlage  zu  geben.  Was  zunachst  die  physiologischen  Thatsachen  betrifft, 
so  wissen  wir,  dass  innerhalb  des  Hinterstranges  Fasern  verschiedener  Art 
und  verschiedener  Funktion  verlaufen,  da  ja  unter  denselben  sich  die  Leit- 
ungsbahnen  fur  die  verschiedenen  centripetalen  Erregungen,  die  Sinnes- 
empfindungen  der  Haut,  das  Tast-  und  Muskelgef iihl,  die  Reflex- 
fa  a  hn  en  u.  a.  befinden;  freilich  konnen  wir  diese  verschiedenen  Fasern 
anatomisch  noch  nicht  auseinanderhalten.  Da  nun  die  einzelnen  hinteren 
Wurzelgebiete  unter  sich  im  allgemeinen  wohl  als  gleichwertig  betrachtet 
werden  diirfen,  so  batten  wir  innerhalb  jeder  einzelnen  hinteren  Wurzel 
mehrere,  verschiedenen  Funktionen  dienende,  unter  einander  also 
nicht  ganz  gleichwertige  Faserarten  anzunehmen,  welche  man  als  einzelne 
Systeme  bezeichnen  kann.  Gewisse  anatomische  Hinweise  dafiir  diirfen 
wir  vielleicht  darin  sehen,  dass  z.  B.  die  feinen,  spiiter  in  die  Randzone  iiber- 
tretenden  Fasern  schon  ausserhalb  des  Riickenmarks  von  den  ubrigen  separiert 
liegen,  ferner  darin,  dass  die  Hinterstrangfasern  Kollateralen  verschiedener 
Funktion  in  die  graue  Substanz  hinein  abgeben. 

Jedenfalls  ware  die  Annahme  einer  elektiven  Erkrankung  sekr  wohl 
mit  der  Thatsache  zu  vereinigen,  dass  die  initialen  Erscheinungen  der  Tabes 
keineswegs  immer  vollkommen  die  gleichen  sind  und  auch  im  weiteren  Verlauf 
der  Erkrankung  in  dern  einen  Falle  diese,  im  anderen  Falle  jene  Storungen 
besonders  hervortreten.  So  findet  sich  manchmal  eine  A  taxi  e  ohne  nach- 
weisbare  Sensibilitiitsstorung,  walirend  in  anderen  Fallen  eine  hoch- 
gradige  Analgesie,  oder  Tast-  oder  Drucksinnsstorungen  ohne  Ataxie 
vorhanden  ist. 

Eine  weitere  Stutze  erhielt  die  Lehre  von  der  elektiven  Natur  der 
Tabes  von  seite  der  Entwickelungsgeschichte;   dm-ch  die  Untersuch- 
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ungen  von  Flech  sig  siiul  wir  genauer  daruber  unterrichtet  wordcn,  dass 
die  Entwiekelung  der  Markseheiden  ini  Nervensystem  niclit  gloichmassig  erfolgt, 
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Fig.  93. 


Darstelhing  der  fotalen  Gliederung  der  Hinterstriinge  und  der  tabischen  Felderung  naeh 

F 1  e  c  h  s  i  g. 

Die  3  linksseitigen  Abbildungen  stellen  Schnitte  aus  eincm  fotalen  RUckonmark  (oben  Halsmark, 
dann  Brustmark,  unten  Lendcnmark),  die  3  reclitsseitigen  von  einem  Falle  von  Tabes  incipiens 
dar.   Die  punktiertcn  Kegionen  cntsprechen  Gebioten  mit  geringorem  ilarkgohalt,  also  no  eh  niclit 
ausgebildeton  (links)  oder  degenerierenden  (roehts)  Gebieten  des  Hinterstrangos. 

Pllv  Pyraniidenvordorstrangbabn.    I'N  Pyramidensoitenstrangbahn.   V  rordore  Wurzolzono.  A  hintero 
mediale  Wurzelzone.   *'  medialer  Teil  dcrselben.    »  mediane  Zone.    G  Gollsche  Strange,   m  mittlero 
Wurzelzone.   (  laterale  liintere  Wurzelzone  (=  Lissauerschc  Handzone). 


S  eh  m au s - S a c  k  i ,  Path.  Anatomic  des  HUckenmarks. 
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sondern  in  den  einzelnen  Fasergebieten  zu  versclaiedenen  Zeiten  einsetzt.  So 
finden  wir  z.  B.  beim  reifen  K  eugeborenen  die  Pyramidenbahnen  noch  marklos. 
Auch  innerbalb  der  Hinlerstrange  werden  nicht  alle  Fasern  gleicbzeitig  mark- 
baltig;  vielniebr  erfolgt  die  Myelinbildung  in  mebrfachen  Absiitzen  und  zwar 
gleicbzeitig  an  den  Fasern  bestimmter  Bezirke.  Jene  Fasern,  welche  gleich- 
zeitig  markbaltig  werden,  bezeicbnet  Flecbsig  als  „Elementarsysteme", 
d.  b.  als  Elemente,  welche  „samtlich  in  gleicher  Weise  in  den  nervosen  Ge- 
samtmecbanismus  eingescbaltet  siiid".  Nacb  der  Anordnung  dieser  Elementar- 
systeme  ergiebt  sicb  eine  auf  entwickelungsgescbicbtlicbe  Prinzipien  begrundetc 
Einteilung  der  Hinterstrange,  die  sogenannte  fotale  Gliederung  derselben, 
welcbe  wir  im  folgenden  kurz  skizzieren  wollen. 

Flecbsig  teilt  den  Hinterstrang  in  eine  Anzabl  von  Gebieten,  welcbe 
zu  verscbiedenen  Zeiten  markbaltig  werden ,  und  welcbe  er,  soweit  ihre  Zu- 
sammensetzung  aus  binteren  Wurzelfasern  erweisbar  ist,  als  Wurzelzonen 
bezeicbnet.  Wir  wollen  zuerst  die  einzelnen  Zonen  und  dann  die  Reihen  forge 
beti'acbten,  in  welcber  dieselben  ibr  Mark  erbalten  (Fig.  93). 

Als  vordere  Wurzelzone  bezeicbnet  Flecbsig  ein  Gebiet,  welches 
ungefahr  dem  entspricbt,  was  wir  oben  als  ventrale  Hin terstrangf elder 
kennen  gelernt  baben,  und  wie  diese,  sicb  beiderseits  eine  Strecke  weit  dem 
Hinterbornrand  entlang  nacb  riickwarts  fortsetzt.  Etwas  mebr  dorsalwarts 
davon  liegt  die  mittlere  Wurzelzone,  welcbe  dorsalwarts  durcb  die  gleicb 
zu  erwahnende  mediale  bintere  Wurzelzone  begrenzt  wird  und  medialwarts  im  Be- 
reicb  des  Lumbalmarks  bis  zum  Septum  medianum  reicbt,  wabrend  im  oberen 
Teile  des  Rticken  marks  die  Gollschen  Strange  sicb  einscbieben.  In  ibr  finden 
sicb  zweierlei  Fasern,  welcbe  zu  verscbiedenen  Zeiten  ibr  Mark  erbalten.  Der 
dorsale  Teil  des  Hinterstranges  wird  eingenommen  von  der  medialen  binteren 
Wurzelzone,  welcbe  vom  binteren  Septum  bis  zum  Hinterbornrand  und  der 
Li ssauerschen  Randzone  reicbt  und  auf  dem  Querscbnitt  durcb  das Len den- 
mark  und  unterste  Brustmark  eine  eigentiimlicbe  Form  aufweist:  beiderseits 
vom  Septum  medianum  sendet  sie  niimbch  einen  ventralwarts  gericbteten  Fort- 
satz  ab ;  an  der  Stelle,  wo  dieser  Fortsatz  abgebt,  erfahrt  die  Zone  von  vorne 
her  eine  leichte,  spitzwinkelige  Einkerbung  mit  dorsalwarts  gericbteter  Spitze. 
(Fig.  93  links,  unterste  Figur,  h.)  Das  Gebiet,  welcbes  wir  bisber  als 
Lissauerscbe  Randzone  benannt  baben,  bezeicbnet  Flecbsig  als 
laterale  bintere  Wurzelzone.  Ausser  den  vier  Wurzelzonen  unter- 
scbeidet  er  im  Halsmark  und  oberen  Brustmark  nocb  die  Gollschen 
Strange;  im  Halsmark  und  den  beiden  oberen  DritteLn  des  Brustmarks 
scbiebt  sicb,  unmittelbar  am  Septum  gelegen,  zwiscben  die  beiden  Gollschen 
Strange  ein  weiteres,  schmales  Gebiet  ein,  die  sogenannte  mediane  Zone;  iiber 
die  Herkunft  ihrer  Fasern  konnte  Flecbsig  keine  Anbaltspunkte  gewinnen  ; 
iibrigens  war  audi  fiir  die  Herstammung  der  Gollschen  Strange  aus  binteren 
Wurzelfasern  bei   der   Flechsigscben   Untersuchungsmetbode  der  Beweis 
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nicht  zu  orbringen,  obwohl  dieselbe  dutch  mulere  Untersuchungsmethoden,  wie 
wir  wisscn,  vollkoininen  sicher  gestellt  ist. 

In  den  genannten  Zonen  erfolgt  nun  die  Markbildung  nach  folgender 
Reihenfolge: 

1.  in  der  vorderen  Wurzelzone, 

2.  im  er  s  ten  System  der  mi  t  tie  re  n  W  urze  lzo  no  and  der  median  en 
Zone, 

3.  im  Gollschen  Strang  und  dem  z we i ten  System  der  mittleren 
Wurzelzone,  sowie  in  der  medialen  hinteren  Wurzelzone, 

4.  ganz  zuletzt,  gegen  Ende  des  fotalen  Lebens   in   der   lateral  en 
hinteren  Wurzelzone. 

Auf  Grund  seiner  entwickelungsgeschichtlichen  Studien  war  Flechsig 
zu  einer  Auffassung  der  Tabes  gekommen,  die  auch  gegen wiirtig  noch  von 
vielen  festgehalten  wird.  Nach  ihm  halt  sicli  die  Erkrankung  an  einzelne 
der  im  Hinterstrang  gelegenen  fotalen  Fasersysteme.  Da  man  die 
Markscheidenbildung  als  Schlussstein  der  Entwickelung  einer  Nervenfaser  be- 
trachten  kann  und  man  ferner  denjenigen  Fasern,  welche  gleichzeitig  diese 
ihre  voile  Entwickelungsstufe  erreichen,  auch  eine  gleichartige  Funktion  zu- 
geschrieben  hat,  so  glaubte  man  vielfach  auch  die  Flechsigschen  Elementar- 
systeme  als  Systeme  funktion  ell  zusammengehoriger  Fasern  ansehen  zu 
diirfen.  Die  Deutung  der  tabischen  Felderung  gestaltet  sich  nach  dieser 
Anschauung  verhiiltnismassig  einfach.  (Vergl.  Abb.  93,  die  Figuren  auf 
der  rechten  Seite.)  Die  mittlere  Wurzelzone  entspricht  denjenigen 
Gebieten  des  Lendenmarks,  welche  in  erster  Linie  erkranken ;  ebenso  erkrankt 
sehr  bald  die  laterale  hintere  Wurzelzone,  sowie  die  Gollschen 
Strange;  dagegen  bleibt  die  mediale  hintere  Wurzelzone,  die  aus 
Fasern  eines  anderen  Systems  besteht,  lange  Zeit  hindurch  verschont;  sehr 
friihzeitig  erkrankt  hinwiederum  die  mediane  Zone  des  Halsmarks  und 
Brustmarks. 

Sie  erkennen  ohne  weiteres ,  dass  manche  der  F 1  e  c  b  s  i  g  schen  Zonen 
sich  mehr  oder  weniger  genau  mit  bestimmten  Gebieten  decken,  welche  uns 
schon  friiher  durch  ihr  eigentumliches  Verhalten  bei  der  Tabes  aufgefallen 
sind.  Im  Bereich  der  mittleren  Wurzelzone  liegen  die  vielgenannten 
Bandelettes  externes,  unsere  seitlichen  Felder,  welche  sich  zuerst 
erkrankt  zeigen.  Mit  ihrer  weiteren  Ausbreitung  zum  hinteren  Septum  und 
der  Entsendung  eines  fliigelformigen  Fortsatzes  nach  riickwarts  nehmen  sie 
schliesslich  ziemlich  genau  das  Gebiet  und  die  Abgrenzung  der  mittleren 
Wurzelzone  (s.  Fig.  93)  ein.  Die  laterale  hintere  Wurzelzone  ent- 
spricht vollkoininen  der  Randzone  Lissauers;  die  mediale  hintere 
Wurzelzone  deckt  sich  grosstenteils  mit  den  hinteren  ausseren  Feldern; 
die  ventral  en  Hi  nterstrangf  elder  entsprechen,  wie  schon  erwahnt,  der 
vorderen  Wurzelzone.  Alle  diese  Felder  wiirden  also  nach  Flechsig 
eigenen  Fasersystcmen  entsprechen,  welche  neben  einandcr  erkranken  konnen  ; 
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in  diesem  Sinne  bezeicbnen  Flecbsig  und  andere  die  Tabes  als  „System- 
erkrankung",  respektive  „k  omb i ni erte  Sy  s  teme  rkran kun g1' 1). 


')  Dass  indessen  die  Untersuchung  der  embryonalen  Markentwickelung  noch  nicht  ab- 
geschlossen  ist,  lehrt  uns  die  Veroftentlichung  von  Trepinski,  welche  zum  Toil  im 
Flechsigschen  Institut  ausgefiihrl;  wurde  und  in  ihren  B.e8ultaten  mehr  oder  weniger 


Fig.  94. 

Fotale  Gliederung  des  Hinterstranges  im  Lendenmark  naeb  Trepinski  (vergl.  Text). 

I  Bei  einem  24  cm  langen  Fotus:  nur  das  erste  System  (c)  entwickelt.  a  noch  nicht  markhaltiges 
Gebiet.  II  Bei  einem  28  cm  langen  Fotus :  das  erste  und  z  w  e  i  t  o  System  entwickelt.  Ill  Bei 
einem  35  cm  langen  Fotus:  das  erste,  zweite  und  dritte  System  (cl  entwickelt.  Bei  einem 
Fotus  von  42  cm  Liinge  sind  auch  die  Gebiete  n.  b  u. /,  also  der  ganzo  Hinterstrang  gleichmiissig 
markhaltig ;  es  hat  sich  also  noch  ein  viertes  System  entwickelt. 

von  denen  Fl  echsi  gs  abweicht.  Nach  T  r  e  pi  n  ski  erfolgt  die  Entwickelung  des  Markes 
in  vier  Etappen.    Im  Lendenmark  fand  Trepinski  folgendes: 

Bei  Foten  von  24  cm  Liinge  finden  sicb  bloss  im  vorderen  Teile  der  Hinter- 
striinge  Markfasern;  es  sind  das  die  ersten,  welche  markhaltig  werden  —  erstes  System 
(Fig.  94  I,  c).  Bei  Foten  von  28  em  Liinge  zeigt  sich  der  ganze  Hiuterstrnng  mit  Fasern 
durchsetzt,  welche  aber  im  vorderen,  schon  vorher  etwas  markhaltigen  Teile  noch  dichter 
als  in  den  dorsalen  Bezirken  stehen ;  es  haben  sich  also  Fasern  sowohl  im  dorsalen  Teile 
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Sie  werdcn  wohl  benierkt  haben,  m.  H.,  dass  dio  sogenannte  fiitale 
Gliederung  dor  Hinterstriiiige  niclit  in  vi">lliger  UlicifMiisiiinmiin^  sidii  mil 


wie  i tn  vorderen  Teile  des  Ilinterstrongcs  neu  entwirkelt  uud  im  letzteren  sieli  zwiscben 
die  schon  besteliemtcu  Fasern  eingescbobcn  —  das  ist  das  zweite  System  (Fig.  !)4  II). 
Bei  Folen  von  35  cui  zeigt  sich  eine  dicbter  mil  Fasern  durebselzte  I'artie  in  der  Mitle 
jedes  Hinterstranges,  die  vorderen  Felder,  die  binteren  iiusseren  Felder  und  die  medinlsteu 
Teile  des  (iollscben  Stranges  frei  Iasseud  —  drittes  System  (Fig.  94,  III,  c).  Bei  42 cm 
Liinge  sind  aueli  die  vorber  uoeb  belleren  Paiiien  dunkel,  es  bat  sieli  also  noeb  ein 


Fig.  95. 

Tabiselie  Felderung  des  Hinterstranges  im  Lendenmark  nach  T  re  pin  ski  (vergl.  Text 

und  Fig.  94). 

I  Erkrankung  des  dritten  Systems  (c).    II  Erkrankung  des  dritten  (c)  uud  zweiten  Systems 
(a,  4,/).    Ill  Erkrankung  des  dritten  und  des  dorsalen  Abschnittcs   des  vierten  Systems: 
das  ventrale  Feld  (f)  =  dem  vcntralen  Toil  des  vierten  Systems,  ist  erhalten. 

viertes  System  von  Markfasern  cntwiekelt.  So  verbiilt  sicb  das  Lendenmark,  wenig 
abweichende  Verhiiltnisse  zeigen  Brust-  und  Hals  in  ark. 

Es  sei  nun  an  einer  Hcihe  des  Ruckcnmnrks  gezeigt,  wie  Trepinski  die  Tabes 
auf  Erkrankung  seiner  Fasersygtemc  zuriickfQhrt.  In  nebenstcbender  Abbildung  aus  dem 
Lendenmark  sehen  Sie  das  gewOhnliche  Bild  einer  ziemlicb  friscben  Tabes,  einen  Fall,  in 
welchem  bloss  die  Bandelettes  extcrnes  erkrankt  sind  (Fig.  95  I,  c) ;  in  den  von  ibnen  cinge- 
nommenen  Gebieten  liegen  nun  die  Fasern  des  dritten  Systems,  wclcbc  bei  FOten  von 
35  cm  Liinge  markhaltig  werden.    Es  wiirde  sieli  also  in  solcbcn  Fiillcn  inn  eine  Er- 
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clem,  was  die  Studien  iiber  auf steigende  Degeneration  in  hinteren 
Wurzelgebieten  ergeben  haben.  Es  besteht  vor  allem  eine  wichtige  Differenz 
beziiglich  der  Auffassung  der  Gollschen  Striinge,  welche  Flechsig  als  eigenes 
Fasersystem  bezeiclinet,  dessen  Herstammung  aus  hinteren  Wurzeln  nnch  den 
Ergebnissen  der  embryologisclien  Untersuchung  zwar  nicht  in  Abrede  zu  stellen, 
aber  dock  auch  nicht  zu  beweisen  sei,  und  das  er  daher  auch  nicht  mit  dem 
Namen  einer  Wurzelzone  belegt  hat;  dem  gegeniiber  ist  es  nach  alien  Unter- 
suckungen  iiber  die  sekundare  Degeneration  nunmehr  absolut  sicher,  dass  die 
Gollschen  Strange  keineswegs  ein  eigenes  System  sind,  sondern  mindestens 
der  Hauptsache  nach  nichts  anderes  darstellen  als  lange  Fasern,  welche 
in  den  tieferen  Abschnitten  des  Riickenmarks  eingetreten  sind  und  daselbst 
die  seitlichen  Partien  des  Hinterstranges  eingenommen  haben,  um  sich  dann 
allmjihlich  medialwarts  zu  wenden  und  die  medianen  Partien  des  Hinterstranges 
zu  bilden  (pag.  36).  Die  tabische  Degeneration  der  letzteren  ist  also  nicht  eine  Er- 
krankung  eines  eigenen  Systems,  sondern  erklart  sich,  wie  wir  gesehen  haben, 
in  viel  einfacherer  Weise  aus  der  Erkrankung  der  lateralen  Hinterstrangteile 
tieferer  Ebenen.  Auch  iu  anderen  Gebieten  ergeben  sich  zwischen  den  fotalen 
Marklinien  und  dem  segmentaxen  Aufbau  der  Hinterstrange  schwer  aufklar- 
bare  Differenzen.  Die  mittlere  Wurzelzone  des  Lendenmarks,  in  welcher 
Flechsig  zwei  Fasersysteme  annimmt,  entkiilt  sicher  sehr  verschieden- 
artige  Fasern,  welche  die  genannte  Zone  nur  durchsetzen,  um  in  andere  Ge- 
biete  uberzutreten :  in  die  Hinterhorner,  die  medialen  Hinterstrang- 
anteile,  die  hinteren  ausseren  Felder;  auch  die  von  Flechsig  so 
genannte  mediale  hintere  Wurzelzone  stimmt  nicht  ganz  mit  den  Er- 
gebnissen der  sekundaren  Degeneration  uberein.  Ihr  mehr  seitlich  gelegener, 
grosserer  Teil  allerdings  deckt  sich  mit  dem,  was  wir  als  hintere  aus  sere 
F eld  er  bezeichnet  haben,  und  so  konnte  man  vielleicht  das  auffallend  lange 
Freibleiben  dieser  Gebiete  darauf  zuriickf  iihren ,  dass  es  sich  hier  um  ein 
besonderes  System  von  Wurzelfasern  handle ;  der  mediale,  am  Septum  gelegene 

krankung  dieses  dritten  Systems  handeln.  In  einem  zweiten  Falle  findet  sich 
(Fig.  95  II,  a,b,f)  neben  eiuer  Erkrankung  der  Bandelettes  externes  auch  eine  Aufhellung  der 
iibrigen  Hinterstrangteile;  es  ist  also  hier  neben  dem  dritten  System,  auf  dessen  Degenera- 
tion die  Aufhellung  der  Bandelettes  ex  t  er  n  es  binweist,  noch  jenes  System  degeneriert, 
dessen  Fasern  gleiehmiissig  iiber  den  Hinterstrang  ausgebreitet  sind  —  das  zweite 
System.  Ein  dritterFall  zeigt  iiberall  eine  fast  gleichmiissige  Degeneration  des  Hinter- 
stranges, von  welcher  bloss  die  ventralen  Gebiete  verschont  bleiben  (Fig.  95  III,/).  Hier 
kann  es  sich  nicht  um  eine  Degeneration  des  ersten  oder  zweiten  Systems  handeln, 
denn  deren  auch  im  Bereich  der  ventralen  Felder  gelegene  Fasern  sind  gesund;  das 
dritte  Fasersystem  hat  keine  Fasern  im  ventralen  Feld ;  sein  Gebiet  ist  degeneriert. 
Das  vierte  System  hat  eine  ventrale  Fasergruppe  im  vorderen  Feld  —  diese  ist 
hier  rhalten  — und  eine  dor  sale,  welche  degeneriert  ist;  eine  Degeneration  des  dorsalen 
Teiles  des  z  wei  t  e  n  Systems  wiirde,  wie  der  vorige  Fall  lehrt,  einen  stiirkeren  Faserausfall 
bedingen;  es  ist  also  das  d  r  i  tt  e  und  der  dorsale  Abschnittdes  vier  ten  Systems  ergriffen. 

In  analoger  Weise,  wie  hier  fiir  das  Lumbalinark  angegeben,  fiihrt  Trepinski  auch 
die  Felderung  im  Brustraark  und  Halsmark  auf  die  Fasersysteme  zuriick. 
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Teil  jener  Flechsigsehen  Zone  hnt  abor  sicher  eine  nndere  Bedeutung;  er 
entspricht  dem  Dorso-medialbiindel  (pug.  40  und  124)  und  besteht, 
wie  wir  sahen,  wahrscheiulich  aus  absteigenden  hinteren  Wurzelfasern  holier 
gelegener  Segniente,  nach  der  Mehrzahl  der  franzosischen  Autoren  sogar  aus 
endogenen  Fasern,  und  hatte  im  letzteren  Falle  gar  niehts  mit  den  hinteren 
Wurzeln  zu  thun.  Auch  bei  der  Tabes  zeigen  die  beiden,  die  Flechsigsche 
mediale  hint  ere  Wurzelzone  zusammensetzenden  Gebiete  —  hintere 
aussere  Felder  und  Dorso-medialbiindel —  sich  hiiufig  von  einander  verschieden; 
erstere  bleiben  oft  in  scharfer  Abgrenzung  relativ  intakt,  wahrend  letzteres  zu 
Grunde  geht,  sowie  ilie  Tabes  ins  Brustmark  hinaufsteigt.  Endlich  fehlt  noch 
jeder  Beweis  dafiir,  dass  die  „Systeme",  welche  durch  gleichzeitig  markhaltig 
fferdende  Fasern  dargestellt  werden,  wirklich  aus  Fasern  gleicher  Funk- 
tion  zusammengesetzt  sind. 

Man  ist  sogar,  und  zwar  gerade  von  anatomischer  Seite,  noch  weiter 
gegangen  und  hat  die  Verwertbarkeit  der  Flech  sigschen  Methode  fur  die 
Erkenntnis  des  Hinterstrangaufbaues  iiberhaupt  in  Zweifel  gezogen;  wie  auch 
Flech sig  annimmt,  erfolgt  die  Markbildung  nicht  im  ganzen  Verlauf  einer 
Faser  gleichzeitig,  sondern  beginnt  in  der  Gegend  des  Faserursprungs  von 
der  Zelle,  urn  von  da  gegen  das  Ende  der  Faser  zu  fortzuschreiten ;  wahr- 
scheinlich  wird  auch  eiuige  Zeit  verstreichen,  bis  sie  dasselbe  erreicht  hat; 
demnack  konnte  man  sehr  wohl  bei  der  Untersuchung  eines  Querschnittes 
eine  Faser  noch  in  der  Nahe  ihres  Ursprunges  von  der  Zelle  und  daher 
bereits  markhaltig  antreffen,  wahrend  dieselbe  Faser  an  einer  entfernteren 
Stelle  noch  marklos  ist;  so  liesse  es  sich  erklaren,  dass  man  Fasern  im  Bereich 
der  mittleren  Wurzelzone,  wo  sie  also  erst  eine  geringe  Entfernung  von  ihren 
Urspmngszellen,  den  Zellen  der  Intervertebralganglien  zuriickgelegt  haben, 
bereits  von  Mark  umgeben  findet,  wahrend  die  gleichen  Fasern  innerhalb  der 
Gollschen  Strange  noch  marklos  erscheinen,  weil  sie  in  diese  erst  nach 
liingerem  Verlauf e  eintreten.  Wir  sehen  ferner  auch  die  Reflexkolla- 
teralen,  welche  von  der  mittleren  Wurzelzone  in  die  graue  Substanz  abgehen, 
friiher  mai-khaltig  werden,  als  die  langen  Fortsetzungen  der  Stammfasern  in 
den  Gollschen  Striingen. 

Es  weist  also  manches  darauf  hin ,  die  Resultate  der  Studien  iiber  die 
Myelinbildung  mit  einer  gewissen  Vorsicht  aufzunehmen  und  aus  denselben 
nicht  ohne  weiteres  Schlussfolgerungen  iiber  den  Aufbau  der  Hinterstriinge 
zu  ziehen;  keinesfalls  sind  aber  dieselben  da,  wo  sich  etwa  Differenzen 
zwischen  ihnen  und  den  Ergebnissen  der  Studien  iiber  sekundiire  Degene- 
ration ergeben,  im  stande,  die  Beweiskraft  der  letztgenannten  Untersuchungen 
irgendwie  zu  schmiilern. 

Wie  verhalt  es  sich  nun  in  dieser  Beziehung  mit  der  Tabes?  Es  ist 
gerade  ein  Hauptargument  der  Anhanger  der  elektiven  Natur  dieser  Er- 
krankung,  dass  die  tabischen  Degenerationsfelder  im  Hinterstrang  nach  Lage 
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unci  Form  in  vielen  Fallen  mit  fotalen  Systemen  ubereinstimmen ,  wahrend 
das  eigentiimlicke  Verhalten  bestimmter  Gebiete,  z.  B.  der  hinteren  ausseren 
Feldor,  durch  die  Annahme  einer  su mmariscken  Erkrankung  einzelner 
hinterer  Wurzelgebiete  nur  gezwungen  erklart  werden  konne.  Man  muss 
zugeben,  class  solcke  Sckwierigkeiten  bestelien,  und  ebenso  sprickt  manches 
dafiir,  dass  nicht  alle  Fasern  der  einzelnen  Segmente  zugleich  erkranken, 
sondern  vielleicht  eine  gewisse  Auswahl  stattfindet,  indem  in  manchen  Fallen 
die  kui'zen  unci  mittellangen  Fasern  friiher  zu  erkranken  scheinen  als  die 
langen  Baknen  (vergl.  oben  pag.  140  ft'.).  Damit  waren  Hinweise  auf  einen 
elektiven  Charakter  der  Tabes  gegeben,  freilick  riocli  lange  nicht  in  dem 
Sinne,  dass  die  Auswahl  gerade  nack  den  fotalen  Fasersystemen  erfolge, 
denn  die  letzteren  decken  sick  auch  nicht  mit  der  Scheidung  der  Hinterstrang- 
fasern  in  lange  und  kurze  Bahnen.  Wir  haben  aber  ferner  auch  Anhalts- 
pimkte  dafiir  gewonnen,  dass  nicht  nur  die  kiirzeren,  zur  grauen  Substanz 
ziehenden  Fasern  sich  von  clem  Gros  der  aufsteigenden  Hinterstrangbahnen 
absondern,  sondern  dass  auch  Fasern,  welcke  zuniichst  im  Hinterstrange  ver- 
bleiben,  sich  von  den  iibrigen  trennen,  und  eigene  ziemlich  scharf  umschriebene 
Gebiete  zusammensetzen,  wie  es  z.  B.  die  in  die  hinteren  ausseren  Felder 
gelangenden  Fasern  zu  thun  scheinen  (pag.  142),  von  denen  wir  freilich 
noch  nicht  sicker  wissen,  ob  sie  lange  oder  kurze  Bahnen  darstellen.  End- 
lick  weist  manckes  darauf  kin,  dass  auck  die  langen  Baknen  bei  ikrem 
weiteren  Aufsteigen  im  Hinterstrange  nickt  streng  nack  einzelnen  Segmenten 
von  einander  getrennt  bleiben,  sondern  dass  in  den  kokeren  Ebenen  die  Fort- 
setzungen  der  einzelnen  Wurzelbiindel  sick  mekr  oder  minder  mit  einander 
vermengen.  Das  weist  vielleickt  auf  eine  Moglickkeit  kin,  gewisse  Wider- 
spriicke  zwiscken  der  fotalen  Gliederung  und  dem  Aufbau  der  Hinterstrauge 
aus  einzelnen  Wurzelsegmenten ,  wenn  auck  nickt  vollig  zu  losen,  so  dock 
wenigstens  unserem  Verstandnis  naker  zu  bringen.  Die  Fasern,  welcke  sick 
zu  den  fotalen  Systemen  zusammenordnen ,  sind  ikrer  iiberwiegenden  Mekr- 
zakl  nack  sicker  Wurzelfasern;  aus  jeder  kinteren  Wurzel  gelangen 
Fasern  in  mekrere  der  durck  die  Marksckeidenbilclung  abgrenzbaren  Ge- 
biete. Die  letzteren  reprasentieren  also  partielle  Wurzel n,  indem  sie  aus 
einer  Wurzel  nickt  alle,  sondern  nur  gewisse  Anteile  fiikren,  und  es  ist 
daker  auck  denkbar ,  class  durck  eine  e  1  e  k  t  i  v  e ,  bestimmte  Faserarten  be- 
treffende  Erkrankung  ein  Bild  entstekt,  welckes  nickt  einer  Degeneration 
ganzer  kinterer  Wurzelsegmente ,  sondern  bloss  einzelner  Teile  der  letzteren 
entsprickt  und  mit  der  fotalen  Gliederung  iibereinstimmen  kann.  Voraus- 
setzung  ist  dabei,  dass  die  aus  versckiedenen  kinteren  Wurzeln  stammenden, 
unter  einander  komologen  Fasern  im  weiteren  Verlauf  innerkalb  des  Hinter- 
stranges  sick  zu  eigenen,  mit  den  fotalen  Feldern  sick  deckenden  Gebieten 
zusammenlegen,  was  erst  nock  zu  beweisen  ware,  aber  immerkin  als  mSglick 
zu  bezeicknen  ist. 

Was  wir  oben  gesagt  kaben,  class  die  tabiscke  Riickenmarksaffektion 
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eine  segmentweise  f  ortschreitende  Erkrankung  h  interer  Wurzel- 
gebiete  darstellt,  bleibt  aber  auf  jeden  Fall  besteben ;  nur  batten  wir,  wenn 
die  obigen  Voraussetzungen  sich  bestatigen  sollten,  diesen  Satz  noch  weiter, 
und  zwar  in  dem  Sinne  zu  spezialisi eren,  dass  die  Tabes  nieht  mit  einer 
summarischcn  Erkrankung  hinterer  Wurzelgebiete  einsetztr  s^ndern  in  iHren 
Anfangsstadien  einen  elektiven  Prozess  darstellt,  welcher  zunachst  nur  be- 
atimmte  Arten  der  hinteren  Wurzelfasern  befiillt  und  erst  im  weiteren  Fort- 
achreiten  die  Gesamtheit  derselben  in  sein  Bereicb.  ziebt.  Wir  sehen  aber 
auch,  dass  nmnche  Voraussetzungen  dieser  Lebre  erst  nocb  fester  be- 
griindet  werden  musscn  und  nocb  viele  Fragen  ihrer  Losung  barren ;  genauere 
Studien  iiber  den  Aufbau  der  Hinterstrange  werden  aucb  bier  scbliesslich 
das  entst'heidende  Wort  zu  sprechen  haben. 
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Tabes  dorsalis  (Fortsetzung). 

In  halt:  Die  extramedullar- en  Veranderungen  der  Tabes  und  die  Be- 
ziehungen  der  tabiaeheu  Symptome  am  anatomischen  Befund.  — 
Beflektorische  Pupillenstari'e.  —  Patellarsehnenreflex.  —  Andere  Keflexe  und  Storungen 
der  Sensibilitiit.  —  Ataxie.  — BegulatorischeEinflusse.  —  Sensomobilitat  (pag.  154 — 100). 

Erkranktmgen  der  peripheren  If  erven. — Lahmungen.  —  Paralytisches 
Stadium  der  Tabes.  —  Degeneration  der  Pyramidenbabn.  —  Neuritische  Prozesse.  — 
Amyotrophies  —  Storungen  von  seiten  der  Sinnesorgane.  —  Yiscerale  Storungen.  — 
Blasen-  und  Mastdarmstbrungen.  —  Trophisehe  Storungen  an  den  Knochen ;  Osteo- 
psathyrosis. —  Gelenke :  tabisehe  Arthopathie.  —  Tabischer  Klumpfuss.  —  Trophisehe 
Storungen  an  der  Haut  —  Mai  perforant  du  pied.  —  Yeranderungen  am  Gross - 
hirn.  —  Veriinderungen  am  Kleinhirn  (pag   160 — 169). 

M.  H.  !  Wir  kaben  in  der  letzten  Vorlesung  die  wicktigsten 
Daten  iiber  die  Verteilung  des  tabiseken  Prozesses,  die  Topographie  des- 
selben  innerkalb  des  Riickenmarkes  kennen  gelernt.  Wenn  es  nun  auch  nickt 
unsere  Aufgabe  sein  kann,  den  so  reickkaltigen  kliniscken  Symptomen- 
komplex  der  Tabes  zu  analysieren,  so  konnen  wir  es  dock  nickt  uuigehen, 
einzelne  der  tabiscken  Erankheitsersckeinungen  insoweit  zu  besprecken,  als 
sie  entweder  direkt  durck  anatomische  Veranderungeu  erklarbar,  oder  dock 
mit  Wahrscheinlickkeit  zu  gewissen  pkysiologiscken  und  patkologischen  That- 
sacken  in  Beziekung  zu  bringen  sind.  Freilick  ist  ein  guter  Teil  unserer 
Erkliirimgen  nock  sekr  kypotketiscker  Natur;  aber  auck  die  anatomiscke  Be- 
tracktung  der  Erkrankung  wiirde  unvollstandig  sein,  wenn  wir  nickt  aus  den 
Einzelkeiten  derselben  die  moglickeu  Sclilusse  ziehen  wollten. 

Indem  wir  also  einigermassen  das  kliniscke  Gebiet  streifen  und  das 
Symptomenbild  der  Erkrankung  zu  iiberblicken  sucken,  kommen  wir  zuniichst 
auf  eine  Thatsache,  von  welcker  wir  bisker  nock  abstrakiert  kaben,  die  aber 
von  essentieller  Bedeutung  fur  die  Auffassung  des  ganzen  Prozesses  ist:  Die 
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Tabes  ist  nicht  nur  eine  Erkrankung  dea  Riickenmarks,  sondern  ruft  kon- 
Btant  auch  Veriinderungen  in  anderen  Gebieten  des  Nervensystems  hervor, 
wenn  auch  ihre  Lokalisation  inncrbalb  des  Riickenmarks  die  fiir  uns  hervor* 
tretendste,  die  konstanteste  und  am  besten  bekannte  ist.  Ich  brauche  Sie, 
i  uni  Ihnen  ein  vorliiufiges  Beispiel  zu  geben,  bloss  an  den  charakteristischen 
initialen  Symptomenkomplex  tier  Erkrankung  zu  erinnern :  es  befindet  sich 
unter  den  bekannten  drei  Symptomen,  reflektorische  Pupillenstarre, 
lancinierende  Schmerzen,  Aufhebung  des  Kniesebnenreflexes,  sehon 
eines,  iiber  dessen  anatomischc  Grundlage  wir  zur  Zeit  noch  keine  befricdigcnde 
Auskunft  zu  geben  vermogen ;  man  hat  die  Ursache  der  reflektori  schen 
Pupillenstarre  in  Veriinderungen  des  centralen  Hohlengraues,  solchen 
des  sog.  Wes tphal-Edingerschen  Kernes  und  anderer  Stellen  gesucht. 
Aus  neueren  Untersuchungen  scheint  hervorzugehen,  dass  das  oberste  Hals- 
mark  das  fragliche  Centrum  enthiilt,  wenigstens  hat  man  bei  dekapitierten 
Hunden  und  Katzen  gefundeu,  dass  die  Liehtreaktion  der  Pupille  erhalten 
war,  wenn  mit  dem  Gehirn  noch  ein  Stiick  Riickenmark  in  Verbindung 
blieb,  dass  dagegen  dieselbe  fehlte,  wenn  dieser  Rest  des  Halsmarks  zerstort 
wurde.  Es  soli  die  Pupillenstarre  in  einer  Degeneration  in  den  H  inters  trail  gen  || 
direkt  unter  der  Pyramidenkreuzung  bis  zum  dritten  Halswirbel  herab  seinen  P 
Grund  haben. 

Genauere  anatomische  Kenntnisse  besitzen  wir  iiber  das  Fehlen  des 
Patellarsehnenreflexes.  Ich  habe  Ihnen  daruber  bloss  zu  wiederholen, 
was  Ihnen  schon  aus  der  Physiologie  iiber  das  Zustandekommen  der  Reflexe 
uberhaupt  bekannt  ist,  und  das  auf  die  anatomischen  Verhiiltnisse  bei  der 
Tabes  anzuwenden.  Ein  Reflex  wird  ausgelost,  indem  durch  Reizung  eines 
sensiblen  Nerven  (der  Haut,  eines  Muskels,  einer  Sehne  etc.)  eine  Bewe- 
gung  hervorgerufen  wird.  Durch  den  centripetalleiteuden,  sensiblen  Nerven 
wird  eine  Erregung  fortgepflanzt  bis  zur  grauen  Substanz  des  Ruckenmarks, 
den  Vorderhornzellen,  und  von  da  auf  den  centrifugalleitenden,  peripheren 
motorischen  Nerven  iibertragen  (Fig.  96).  Es  sind  also  fiir  das  Zustandekommen 
eines  Reflexes  die  centripetalleitende  sensible,  Faser,  ihre  Verbindung 
mit  den  motorischen  Centren  des  Markes  (Reflexkollateralen)  und  die 
centrifugalleitende,  motorische  Faser  notwendig;  das  Ganze  heisst  der  Ref  lex- 
fa  ogen;  derselbe  geht  also  durch  das  Riickenmark  hindurch.  Wir  konnen 
uns  das  Zustandekommen  der  Reflexbewegung  und  gleichzeitig  eines  der 
wichtigsten  Symptome  der  Tabes  am  Patellarsehnenreflex  klar  machen, 
d.  h.  an  der  Kontraktion  des  Musculus  quadriceps  mit  Streckung  des  Unter- 
schenkels,  welche  nach  Beklopfen  der  Patellarsehne  sich  einstellt.  Centri- 
petaleFasem  gehen  von  den  sensiblen  Nervenendigungen  innerhalb  des  Muskels 
und  der  Sehne  in  den  sensiblen  Nerven  zur  hinteren  AVurzel;  nun  wissen 
wir,  dass  in  die  Hinterstrange  eingetretcne  hintere  Wurzelfasern  die  Re- 
flexkollateralen abgeben,  welche  sich  gegen  die  motorischen  Vorderhornzellen 
aufspalten,  wo  ihnen  die  Veriistelungen  der  Dendriten  dieser  Zellen  entgegen 
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kommen,  von  welchen  die  motorische  Faser  ausgehfc.  Fur  einzelne  Reflexe  liegt 
naturgemiiss  dieser  Rcflexbogen  in  vcrschiedenen  Hohen  des  Markes.  Von 
dem  Reflexbogen  fiir  den  Patellarselinenreflex  wissen  wir  mit  Sicherheit,  dass 
derselbe  in  der  Hohe  der  b  ei  den  ersten  Le  11  d  en  n  erven  das  Mark  durclizieht. 
1st  nun  der  Reflexbogen  an  irgend  einer  Stelle,  z.  B.  im  Bereich  der  hintereii 
Wurzel  oder  der  Kollateralen  untcrbrochen,  so  muss  der  Reflex  erloschen; 
es  kann  durch  periphere  sensible  Reizung  die  Muskelzuckung  nicht  mehr 
ausgelost  werden ;  eine  solche  Unterbreehung  finden  wir  friibzeitig  l)ei  der 
Tabes.  Nun  wissen  wir,  dass  die  Tabes  in  den  meisten  Fallen  zuerst  das 
obere  Lendenmark  und  untere  Brustmark,  und  hier  friibzeitig  jene  Ge- 

biete  befallt,  durch  welcbe  die  Fasern 
fiir  den  Patellarsebneureflex  hin- 
durcbziehen ;  ihr  Auftreten  muss  also 
ein  Erloschen  dieses  Reflexes  zur 
Folge  baben.  Westphal  hat  zuerst 
jenes  Gebiet  genauer  beschrieben, 
bei  dessen  Degeneration  der  Patellar- 
reflex  wegfallt.  Denken  wir  uns 
am  Querschnitt  des  Riickenmarks 
von  jener  Stelle,  wo  die  das  Hinter- 
horn  bekleidende  Substantia  gelati- 
nosa  nach  inn  en  zu  einen  Vorsprung 
bildet,  (Fig.  1  u.  2),  eine  Linie  gezogen, 
parallel  dem  hinteren  Septum  bis 
zur  Peripherie,  so  ist  damit  ein  bin- 
ten  und  lateral  im  Hinterstrang  ge- 
legenes  Feld  abgegrenzt,  welches 
man  gegenwartig  allgemein  als 
Westphal sche  Stelle  bezeichnet; 
wie  Sie  sehen,  deckt  sich  dasselbe 
im  ganzen  und  grossen  mit  uuserer 
Wurzel eintrittszon e  (pag.  139). 
Als  Gegenprobe  fiir  die  Richtigkeit 
dieser  Erklarung  dienen  jene  seltenen  Falle,  in  denen  ausnahmsweise  das 
Kniephanonien  erhalten  bleibt,  Falle-  in  denen  meistens  die  Tabes  zuerst 
hohere  Riickenmarkssegmente  ergriffen  und  das  Lendenmark  vorlaufig  noch 
verschont  hat. 

In  analoger  Weise  erklart  sich  das  Fehlen  audi  anderer  Reflexe, 
von  Sehnenreflexen,  Periostreflexen,  Fascienreflexen  etc.  Der 
Reflexbogen  fiir  den  Achillessehnenreflex  geht  durch  das  Sakral- 
mark  und  erlischt  im  allmaklichen  Fortschreiten  der  Tabes  bei  dem  spatereu 
Ergriffenwerden  des  Sakralmarks  erst  nach  langerer  Zeit. 

Viel  weniger  klar  als  fiir  die  Sehnenref lexe  liegen  die  Verhaltnisse 


Fig.  96. 

Schema  des  sensitiv-motorisehen  EeflexbogeDS 
nach  der  Neureulehre. 

7>iA"motorische Neura;  sN sensible  Weura;  £JNerven- 
zelle  der  motorischen,  Z2  Nervenzelle  der  sensibleu 
Neura;  d  Dendriten;  v  Nenriten  beider  Neuren;  t 
Telodendron  oder  Endbiiumchen ;  m  JUuskelfaser ;  h 
Oberhaut  mit  dem  daran  resp  darin  befindlichen 
Endbiiumeben. 
Nach  B  obm- D  a  vido  f  f. 
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bei  anderen,  insbesondere  bei  Hautreflexen,  sowie  bei  den  Sensibililiits- 
storungen  (Parasthesien ,  Aniisthesie,  Analgesia).  Wie  bekannt,  leiden  die 
einzelncn  Qualitaten  der  Hautsensibilitiit  bei  der  Tabes  in  sehr  verschiedener 
Weise;  im  allgemeinen  sind  die  Hautref lexe  im  Gegensatz  zu  den  Sehnen- 
reflexen  ziemlich  lange  Zeit  bindurcb  relativ  gut  erhalten.  Vielfach  leidet 
zuniichst  die  Schmerzempfindung,  dann  die  Lokalisation  der  Empfin- 
dungen,  dann  stellt  sich  Verlangsamung  der  Leitung  ein,  wahrend  die 
taktile  Sensibilitiit  noch  nicbt  oder  nur  wenig  gestort  ist.  Fiir  die  hier  ge- 
nannten  Storungen  haben  wit  zwar  im  allgemeinen  eine  anatomische  Erklii- 
rung  insoferne,  als  wir  wissen,  dass  die  sensible  Zuleitung  zum  Mark  durch 
die  hinteren  Wurzeln  erfolgt  und  dass  deren  Gebiete  eben  bei  der  Tabes 
erkrankt  sind ;  warum  aber  die  einzelnen  Qualitaten  der  Empfindung  sich 
verschieden  verbalten,  insbesondcre  warum  manche  derselben  sich  oft  erst 
relativ  spat  geschadigt  zeigen,  darauf  konnen  wir  nicht  oder  nur  mit  sehr 
Hvpothesen  antworten. 

Zuniichst  lasst  sich  anfuhren,  dass  fiir  die  sensiblen  Qualitaten  die 
Innervationsbezirke  nicht  so  scharf  begrenzt  sind,  wie  bei  den  Reflexen;  wir 
wissen  z.  B.  dass  eine  einzelne  Hautpartie  nicht  von  einer  einzigen  hinteren 
^'urzel  aus  mit  Fasern  versorgt  wird,  sondern  dass  mehrere,  im  allgemeinen 
drei,  hintere  Wurzelgebiete  sich  daran  beteiligen.  Wenn  also  zuniichst  bloss 
wenige  Wurzelterritorien  und  auch  diese  noch  relativ  schwach  erkrankt  sind, 
so  kann  die  Hautsensibilitiit  noch  frei  erscheinen.  Wahrscheinlich  spielen 
aber  hier  noch  andere  anatomische  Einrichtungen  mit  eine  Rolle;  vor  allem 
sind  auch  der  weitere  Verlauf  der  sensiblen  Bahnen  innerhalb  des  Markes 
und  die  Thatsache  in  Betracht  zu  ziehen,  dass  dieselben  innerhalb  der  grauen 
Substanz  unter  einander  in  mehrfacher  Verbindung  stehen;  unter  Umstiinden 
kann  also  eine  Fortleitung  auf  Umwegen  stattfinden,  wodurch  sich  einerseits 
erkliirt,  dass  die  Sensibilitiit  in  bestimmten  Bezirken  nicht  in  dem  Grade 
herabgesetzt  ist,  wie  man  erwarten  sollte,  wahrend  anderseits  auch  einleuchtet, 
dass  die  Tastempfindung  und  deren  Lokalisation  eine  mangelhafte  ist.  End- 
lich  wissen  wir  noch  nicht  auseinanderzuhalten,  wie  viel  von  den  sensiblen 
Storungen  auf  direkte  Veriinderungen  der  peripheren  Nerven  zuriickgcfiihrt 
werden  darf,  Veriinderungen,  auf  welche  wir  noch  genauer  zuruckkommen 
werden.  Von  den  so  konstanten  lancinierenden  Schmerzen  wird  allge- 
mein  angenommen,  dass  dieselben  direkt  auf  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln 
hezogen,  also  als  Wurzelsymptome  gedeutet  werden  mussen. 

An  die  Initialsjnnptome  der  Tabes  schliessen  sich  in  der  Regel  ziemlich 
bald  eigentiimliche  Bewegungsstorungen  an,  welche  als  Ataxie  be- 
zeichnet  werden  und  zuerst  an  den  unteren  Extremitiiten  aufzutreten  pflegen, 
spiiter  aber  auch  die  oberen  Extremitiiten  ergreifen  konnen.  Leider  sind  wir 
fiir  die  Erkliirung  derselben  ganz  auf  Hypothesen  angewiesen  und  ich  werde 
Ihnen  daher  bloss  in  kurzen  Ziigen  jene  Momente  skizzieren,  welche  gegen- 
wiirtig  in  Betracht  gezogen  werden. 
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Bekannfc  ist,  dass  es  sicli  bei  der  Ataxienicht  urn  eine  Abn  ah  me  der 
Muskelkraft  handelt,  dass  vielmehr  dieselbe  den  Effekt  einer  K oordina- 
tionsstorung  darstellt,  d.  h.  einer  Storung  in  clem  Zusammenwirken  der 
einzelnen,  fiir  bestimmte  Bewegungen  in  Funktion  tretenden  Muskelgruppen, 
wie  es  unter  normalen  Umstiinden  in  zvveckentsprechender  Weise  sich  abspielt. 
Fiir  die  normal  koordinierte  Bewegung  ist  der  Zeitpunkt  des  in  Aktion-Tretens 
jedes  einzelnen  Muskels,  sowie  der  Grad  seiner  Kontraktion  von  hochster 
Bedeutung,  denn  davon  hangfc  das  regulare  Zusammenwirken  aller  in  Betracht 
kommenden  Kriifte  ab;  durch  die  Storung  dieser  harmonischen  Zusammen- 
wirkung  entsteht  eben  jenes  ungeschickte,  schleudernde,  iiber  das  Ziel  hinaus- 
schiesseude  Wesen,  welches  die  Ataxie  kennzeichnet ;  es  miissen  also  gewisse 
Einfliisse  existieren,  welehe  unter  physiologiscben  Bedingungen  das  Zusammen- 
wirken der  einzelnen  Muskeln  und  Muskelgruppen  regulieren.  Freilich 
fehlen  uns  zur  Zeit  exakte  Kenntnisse  dariiber,  welcher  Art  diese  Ein- 
fliisse sind. 

In  erster  Linie  wird  man  an  die  bewussten  Empfindungen  denken,  an 
sensible  Eindriicke  von  seite  der  Haut,  der  Muskeln,  welche  fiir  die 
georclnete  Innervation  der  Muskelgruppen  verwertet  werden.  Hier  handelt  es 
sich  um  Storungen  des  sogenanuten  Muskelsinnes,  dessen  Leitung  wahr- 
scheinlich  in  den  HinterstriLngen  und  zwar  in  den  langen  Bahnen  derselben 
bis  zum  Gehim  hinauf  erfolgt.  Wir  verstehen  unter  Muskelsinn  die  Faliig- 
keit,  ohne  Beihilfe  des  Gesichtsinnes  iiber  die  jeweilige  Stellung  unserer 
Glieder,  sowie  iiber  .den  Umfang  der  von  ihnen  ausgefiihrten  Bewegungen 
unterrichtet  zu  sein.  Der  Muskelsinn  giebt  uns  auch  Aufschluss  iiber  die 
Thiitigkeit  oder  TTnthatigkeit  und  im  ersteren  Falle  iiber  das  Mass  der  Kon- 
traktion unserer  Muskeln.  Er  ist  unabhangig  von  den  sensiblen  IServen 
der  Haut;  auch  das  Gefiihl  der  Absj>annung  und  Miidigkeit,  der  Schwere 
in  den  Gliedern  ist  auf  Vermittelung  des  Muskelgefiihls  zu  beziehen.  Nehmen 
wir  an,  dass  fiir  den  Muskelsinn  die  langen  Hinterstrangbahuen  von  Be- 
deutung sind,  so  ist  es  leicht  erklarlich,  dass  der  erstere  bei  der  Tabes 
leiden  muss,  anderseits  ist  es  aber  auch  verstandlick,  dass  lange  Zeit  hiu- 
durch  diese  Storungen  nur  gering  sind,  wenn  man  bedenkt,  dass  von  den 
samtlichen,  innerhalb  einer  hinteren  Wurzel  enthaltenen  Fasern  bloss  ein  Teil 
in  die  langen  Hinterstrangbahnen  iibergeht  (pag.  37),  dass  also  auch  bei  schou 
ziemlich  starker  Degeneration  mehrerer  Wurzelsegmente  erst  ein  verhaltnismassig 
geringer  Anteil  der  langen  Bahnen  affiziert  sein  kann.  In  naherer  Beziehung 
zu  dieser  Storung  steht  auch  das  bei  Tabikern  vorkommende  Schwanken  bei 
geschlossenen  Augen  (Rombergsches  Symptom). 

Den  genannten  Einfliissen  lassen  sich  andere  gegeniiberstellen,  welche 
ohne  Mitwirkung  cerebraler  Centren  in  zweifellos  ref  1  ekto ri s cher  AVeise 
sich  abspielen.  Schon  bei  einer  friiheren  Gelegenheit  sind  wir  des  Naheren 
darauf  eingegangen,  class  die  motorischen  Centren  im  Ruckenmark  gewisse 
Reize  nicht  bloss  vom  Gehirn,  sondern  auch  von  der  sensiblen  Seite  her 
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erfahren,  ja  dass  sognr  solche  fiir  die  nonnale  Funktion  niotorisclier  Zellen 
Bedingung  zu  sein  scheinen.  Diese  Reize  werden  durch  Reflexbahnen  im 
weitcren  Sinne  vermittelt;  es  gelangen  durch  solche  bei  den  Bewegungen 
von  den  verschiedenen  sensiblen  Endapparaten  lier,  von  der  Haut,  dein  Band- 
apparat  der  Gelenke,  den  Muskeln,  den  Selinen,  dem  Periost  aus,  sensible 
Erregungen  zur  Verniittelung.  Es  steht  nun  nichts  im  Wege,  diesen  ver- 
schiedenartigen  Einflussen,  welche  fortwiihrend  auf  die  motorischen  Centren 
einwirken,  eine  fiir  letztere  regulierende  Wirkung  zuzuschreiben.  Es  ergieht 
sich  hieraus  ein  besonderes  Zusaminenwirken  zwischen  niotorisclier  Sphare 
und  Reflexen,  welches  nach  Exner  kurz  ids  „Sensomobilitat"  bezeichnet 
wild:  es  ist  die  Bewegungsf ahigkeit,  insoweit  sie  durch  eentri- 
petale  Nerveuerr egungen  beeinflusst,  beherrscht  oder  bedingt 
wird.  Icb  lasse  hier  ein  von  Exner  gegebenes  Beispiel  folgen,  welches 
wohl  geeignet  erscheint,  den  fraglichen  Begriff  klar  zu  legen. 

„Wenn  man  in  Bergen  viel  klettert  und  einen  steinigen  Pfad  hinangeht, 
und  wenn  durch  irgend  ein  Interesse  die  instinktive  Beobachtung  des  Weges 
ausser  Acht  gelassen  wird,  so  kann  es  wohl  geschehen,  dass  man  den  Fuss 
flach  aufsetzt,  als  ware  eine  Steinplatte  zu  betreten,  wahrend  thatsachlich 
ein  Stein  unter  den  Zehen  (und  nicht  unter  dem  Fusse)  sich  befindet.  Ge- 
schieht  dieser  Schritt  mit  einiger  Hast,  so  wird  der  Fuss  mit  seinem  vorderen 
Ende  stark  nach  oben  gebogen,  nimmt  dann  genau  die  Stellung  ein,  welche 
die  Kliniker  kunstlich  erzeugen,  um  den  Reflex  hervorzuruf en ,  und  in  der 
That  tritt  auch  hier  die  Reflexzuckung  ein  und  stellt  sofort  unseren  Fuss 
unter  Hebung  der  Ferse  und  des  Unterschenkels  in  eine  normale  Stellung, 
indem  zugleich  das  Sprunggelenk  durch  Muskelaktion  festgestellt  und  dadurch 
die  Gelenkbander  vor  Uberdehnung  bewahrt  werden.  Im  nachsten  Moment 
sind  wir  dessen  „bewusst",  dass  wir  in  Gefahr  waren,  den  Fuss  zu  „uber- 
treten".  In  diesem  Falle  erfahrt  die  Willkiirbewegung  (Schritt)  eine  Regu- 
lierung  durch  sensorische  Eindriicke  (Zerning  von  Gelenkbandern ,  Sehnen, 
Muskeln);  diese  Regulierung  geschieht  rein  reflektorisch ;  die  Gehirnrmde  mit 
ihren  Willkurimpulsen  kiime  wold  immer  zu  spat,  wenn  jemandem  bei  einem 
Schritt  das  Knie  einknickt,  wenn  ein  Schwimmer  an  einen  Stein  anstosst"  u.  s.  w. 

Ausser  der  Beeinflussung  der  willkiirlichen  Bewegungen  durch  den 
Muskelsinn  und  die  Reflexe  ist  fiir  die  Koordination  mancher  Bewegungen 
noch  eine  dritte  Art  von  Einflussen  in  Rechnung  zu  ziehen,  welche  ihr 
Centrum  im  K 1  e  i  n  h  i  r  n  hat  und  von  da  aus  auf  die  Ruckenmarkscentren, 
und  zwar  im  Sinne  der Erhaltung  des  Gleichgewichts  des  Korpers  wirkt, 
eine  Thatsache,  welche  ebenfalls  den  Physiologen  seit  langem  bekannt  ist. 
Wahrscheinlich  liegt  dieses  Centrum  im  hinteren  Dritrel  des  mittleren  Ab- 
schnittes  des  Kleinhirns;  bei  Lasionen  im  Kleinhirn,  besonders  an  der  eben 
erwahnten  Stelle,  treten  Storimgen  in  der  Gleichgewichtshaltung  ein.  Nachdem 
also  das  Kleinhirn  sicher  einen  gewissen  Einfluss  auf  die  Equilibrierung  des 
Korpers  ausiibt,  eine  Storung  desselben  sicher  auch  zu  Stoning  der  Koordination 
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fi'ihren  kann,  lilge  es  nahe,  hier  einen  Zusammenhang  zu  suchen.  tjber  Veriinde- 
rungen  desKleinhirns  selbstbei  Tabes  ist  nur  wenig  bekannt;  von  den  Bahnen, 
durch  welche  eine  Beeinflussung  der  motorischen  Riickeumarkscentren  vom  Klein- 
birn her  erfolgen  konnte,  wissen  wir  bloss  soviel,  dass  im  Bereich  der  sog. 
Kl  ei  nh  im bahn e  n  auch  absteigende  Fasern  besehrieben  worden  sind;  da- 
gegen  ist  sicher,  dass  das  Kleinbirn  Fasern  enthalt,  welche  ihm  centripetale 
Einfliisse  stufuhren;  es  sind  das  die  Fasern  aus  den  hinteren  Wurzeln,  resp. 
die  sich  an  sie  anschliessenden  Neuren  der  Kleinhimbahn  und  des  Gowers- 
scben  Biindels.  Nun  bleiben  freilich  diese  beiden  Bahnen  fur  gewohnlich  beim 
tabischen  Prozess  von  Degeneration  frei ;  dagegen  findet  sich  bei  demselben 
friihzeitig  ein  Ausfall  in  den  Fasern  der  Clarkeschen  Saulen,  welcher  eine 
Verminderung  der  dem  Kleinbirn  zugehenden  Impulse  bedingen  konnte; 
durch  Degeneration  hinterer  Wurzelfasern  erhalt  also  ein  Centrum  weniger 
Reize,  welches  seinerseits  wieder  eine  Bedeutung  fiir  die  Regulierung  willkur- 
licher  Bewegungen  besitzt;  indessen  erscheint  es  fraglich,  ob  dieser  Gedanken- 
gang  fiir  Koordinationsstorungen  im  Bilde  der  Tabes  angewendet  werden 
kann,  da  die  sicher  cerebellare  Ataxie,  wie  sie  sich  bei  Kleinhirnlasionen  findet, 
sich  wesentlich  von  der  tabischen  unterscheidet. 

Sehr  geeignete  Vergleichspunkte  bietet  in  dieser  Beziehung  eine  Er- 
krankung  dar,  auf  welche  wir  spiiter  in  einem  auderen  Kapitel  ausfiihrlicher 
werden  zu  sprechen  kommen,  die  sogenannte  Fried reichsche  Form  der  Tabes 
oder  die  hereditare  Ataxie,  erne  Erkrankung,  bei  welcher  die  Hautsensi- 
bilitat  nur  wenig  leidet,  dagegen  die  cerebellare  Ataxie  vorherrscbt.  Bei  ihr 
zeigen  sich  neben  den  ELinterstrangen  des  Riickenmarks  auch  die  bei  der 
Tabes  intakten  Zellen  der  Clarkeschen  Saulen,  sowie  die  Kleinhim- 
bahn verandert. 

Die  tabische  Ataxie  kann  schliesslich  Grade  erreichen ,  in  welchen  die 
regulfiren  Bewegungen  vollstandig  unmoglich  sind  und  die  Kranken  ans  Bett 
gefesselt  bleiben;  in  vielen  Fallen  stellt  sich  aber  schliesslich  eine  wirkliche 
Schwache  der  Bewegungen  ein,  welche  selbst  zur  Lahmung  der  Beine 
fiihren  kann;  man  spricht  dann  auch  von  einem  paralytischen  Stadium 
der  Tabes  dorsalis.  Derartigen  Lahmungszustauden  konnen  verschiedene  Ur- 
sachen  zu  Grande  liegen,  welche  ihren  Sitz  zum  Teil  ausserhalb  des  Riicken- 
marks haben;  um  sie,  sowie  eine  Anzahl  anderer,  im  Verlauf  der  Erkran- 
kung sich  emstellender  Lasionen  zu  beurteilen,  miissen  wir  endlich  die  im 
iibrigen  Nervensystem,  sowie  an  anderen  Orgahen  im  Laufe  der  Tabes  vor- 
kommenden  Storungen  niiher  untersuchen. 

Wenden  wir  uns  zunachst  zu  den  Veranderangen  der  per  ip  her  en 
(cerebralen  und  spinalen)  Nerven.  Freilich  sind  dieselben  keineswegs  so  gut 
bekannt  wie  die  spinalen  Veranderangen  der  Tabes  und  entbehren  des  Inter- 
esses,  welches  diese  durch  ihre  systematische  Anordnung  und  eine  gewisse, 
jetzt  schon  gekliirte  Fragestellung  haben ;  anderseits  ist  aber  ihre  Kenntnis 
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gerade  fur  die  Auffassung  dos  Wesens  dor  Tabes  urn  so  wichtiger,  als  manche 
Erscheinungen  der  letzteren  durch  die  spinalen  Veranderungen  alleiu  nieht 
erkliirt  werden  konnen.  Wenn  auch  erst  neuere  Untersuchungen  gelehrt 
liaben,  dass  Affektionen  des  peripheren  Nervensystems  bei  der  Tabes  zum 
mindesten  viel  biiufiger  sind,  als  man  t'riiher  anzunehmen  geneigt  war,  so  ist 
doch  die  Thatsacbe  schon  lange  bekannt,  class  im  Verlauf  der  Tabes  Ver- 
anderungen psripherer  Nerven  und  zwar  sowobl  von  Hirnnerven  wie  be- 
sonders  solche  der  kleinen  Hau tn erven  vorkommen.  Es  ist  ferner  sicher, 
dass  nicbt  bloss  in  sensiblen,  sondern  aucb  in  gemischten  und  in 
rein  motorischen  Nerven  derartige,  gewohnlich  als  neuritisch  bezeiebnete 
Prozesse  auftreten;  was  die  motorischen  Nerven  betrifft,  so  zeigen  solche 
Veranderungen  sich  als  die  Ursache  von  vorubergehenden  oder  auch  dauern- 
den,  selbst  mit  Muskelatrophie  einhergehenden  Lahmungen;  sogar  die 
vorderen  Wurzeln  konnen  erkrankt  gefunden  werden;  von  Degenerationen 
einzelner  Nerven,  wie  sie  bei  Tabes  gefunden  wurden,  seien  hier  erwahnt 
jene  des  Ischiadicus,  des  Nervus  cruralis,  des  Nervus  musculo- 
cutaneus,  des  Medianus,  Ulnaris,  Radialis  und  des  Nervus  pero- 
neus,  sowie  vieler  Gehimner ven. 

Nachdem  das  Vorkommen  neuritischer  Prozesse  als  Teilerscheinung 
der  Tabes  sicher  gestellt  war,  tauchte  auch  eine  Frage  auf,  die  wir  bisher 
bloss  gestreift  haben:  die  Frage  nach  der  Art  der  bei  Tabes  vorkommenden 
Lahmungen,  resp.  ihrer  anatomischen  Ursachen.  Diese  Lahmungen  sind 
sehr  verschiedener  Art.  Wir  haben  schon  oben  konstatiert,  dass  die  eigent- 
liche  Bewegungsstorung  der  Tabiker  nicht  durch  Abnahme  der  Muskelkraft, 
sondern  durch  Ataxie  der  Beweguugeu  bedingt  ist,  und  dieselbe  auf  Wegfall 
gewisser  Impulse  zuriickgefiihrt,  welche  unter  physiologischen  Umstiinden  den 
motorischen  Centren  im  Mark  zugefiihrt  werden.  Nun  giebt  es  Falle,  in 
welchen  die  ataktische  Bewegungsstorung  so  hochgradig  wird,  dass  der  Kranke 
gar  nicht  mehr  gehen  kann,  weil  die  unteren  Extremitaten  vollkommen  den 
Dienst  versagen;  das  ist  keine  Lahmung,  aber  es  kann  doch  ein  Stadium 
herabgesetzter  Motilitat  vorhanden  sein,  welches  einer  Lahmung  nahe  kommt. 
Nachdem  wir  uns  einmal  auf  die  Hypothese  von  der  Notwendigkeit  centri- 
petaler  Erregungen  fiir  die  normale  motorische  Funktion  eingelassen  haben, 
konnen  wir  dieselbe  auch  zur  Erklarung  eines  solchen  lahmungsartigen  Zu- 
standes  heranziehen.  Wir  konnen  uns  mit  Redlich  denken,  dass  durch  den 
fortschreitenden  Schwund  der  sensiblen  Fasern  und  damit  auch  der  centri- 
petalen  Impulse,  die  motorischen  Centren  einen  so  grossen  Ausfall  an  den 
fiir  sie  notwendigen  Impulsen  erfahren,  dass  sie  direkt  darunter  leiden  und 
die  Motilitat  als  solche,  also  nicht  mehr  bloss  die  Koordina tion,  Sto-j 
rungen  erfahrt.  Haben  wir  doch  schon  friiher  gesehen,  dass  Alterationen  an 
den  Ganglienzellen  eintreten,  welche  wir  auf  Wegfall  der  oben  genannten 
Reize  zuriickfiihren  diirfen  (vergl.  pag.  83  ff.).  Es  wiirde  damit  sehr  gut  iiber- 
einstimmen,  wenn  die  Befunde  sich  bestiitigen  sollten,   welche  S chaffer  in 

S chmaus-Sac  k  i,  Path.  Anatomic  dos  EUckonmarks.  11 
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einigen  Fallen  an  Vorderhornzellen  des  Riickenmarks  gemacht  hat,  Befunde 
einer  ahnlicken  Tigrolyse,  wie  sie  nack  Durcksckneidung  oder  sonstiger 
Liision  peripkerer  Nerven  an  den  Vorderkornzellen  vorkommt  und  auck  in 
der  namhcken  Weise  zu  erklaren  ware.  Zum  grossen  Teil  liegt  bei  dem  soge- 
nannten  paralytiscken  Stadium  der  Tabes  eine  solcke,  durck  die  kockgradige 
Ataxie  bedingte,  zum  Teil  aber  auck  sckon  durck  die  motoriscke  Schwacke 
im  eben  erwaknten  Sinne  verursackte,  vollkommene  Hilflosigkeit  des  Kranken 
vor.  Anderseits  giebt  es  aber  auck  Falle,  in  denen  die  anatomiseke  Unter- 
suckung  des  Riickenmarks  okne  weiteres  einen  kandgreiflicken  Grund  fiir  das 
Auftreten  von  Lakmungsersckeinungen  ergiebt:  eine  Degeneration  in  den 
Pyrarnidenbaknen  der  Seitenstrange,  welcke  sick  neben  der  Hinterstrang- 
erki'ankiuig  entrwickelt  kat;  dock  sind  solcke  Falle  keineswegs  kaufig  und 
eker  als  Komplikation ,  wie  als  regularer  Vorgang  im  Verlauf  der  Tabes  zu 
betrachten.  Auck  sind  die  sparlicken  Befunde  von  Seitenstrangdegeneration 
keineswegs  kinreichend,  um  alle  Formen  bei  Tabes  vorkommender  Liikmungen 
zu  erkliiren.  Die  sckon  in  friiken  Stadien  der  Erkrankung  auftretenden, 
meistens  voriibergekenden  Lakmungen  im  Gebiet  einzelner  Nerven, 
namentlick  solcke  von  Gekirnnerven  weisen  vielmekr  darauf  kin,  dass  es  sick 
um  neuritiscke  Prozesse  an  den  peripkeren  Fasern  selbst  kandeln  muss; 
kier  zu  erwaknen  sind  namentlick  die  so  kaufig  vorkommenden  Lakmungen 
der  vom  Oculomotorius  versekenen  Augenmuskeln  u.  a. 

Ausserdem  kommen  in  vorgeriickteu  Stadien  der  Tabes  Lahmungs- 
ersckeinungen  vor,  welcke  sick  einseitig  oder  beiderseitig  im  Gebiet 
einzelner  Nervenstamme  abspielen,  einen  progressiven  Verlauf  auf weisen 
und  selbst  mit  Atropkie  der  geltihmten  Muskeln  einkergeken.  Derartige 
dauernd  bleibende  Lakmungen  mit  Amyotropkie  finden  sick  am  hiiufigsten 
in  den  unteren  Extremitiiten,  besonders  am  Fuss  und  am  Untersekenkel, 
seltener  an  den  oberen  Extremitiiten  und  dann  gewoknlick  an  den  kleinen 
Handmuskeln,  sekr  selten  an  den  Vorder-  oder  Oberarmen,  der  Sckulter 
oder  an  einzelnen  Riickenmuskeln ;  sie  finden  sick  ferner  mit  grosser  Hiiufig- 
keit  im  Gebiet  der  Gekirnnerven,  besonders  der  Augenmuskelnerven,  im 
Vagus-Accessoriusgebiet,  seltener  dem  des  Hypoglossus,  der  vorderen  Trigeminus- 
wurzel  u.  a.  Die  anatomiscken  Veranderungen  an  den  Muskeln  werden  wir 
bei  einer  spiiteren  Gelegenkeit  genauer  kennen  lernen. 

Fiir  solcke  Amyotropkien  im  Bereick  einzelner  Nervengebiete  sind  zu- 
niickst  zweierlei  Lokalisationen  des  Krankkeitsprozesses  denkbar.  Entweder 
es  kandelt  sick  um  Kernliikmungen,  d.  k.  Erkrankungen  in  den  Kernen 
der  Hirnnerven,  resp.  in  den  Vorderkornern  des  Riickenmarks,  oder 
um  eine  peripkere  Neuritis,  welcke.  ikren  Ausgang  in  eine  De- 
generation der  Fasern  nimmt.  Es  kann  zur  Zeit  sckon  als  sicker  betracktet 
werden,  dass  beide  Moglickkeiten  vorkommen;  es  sind  in  den  einzelnen  Fiillen 
die  Befunde  versckieden.  Von  den  inotori scken  Hirnnerven  ist  es 
bekannt,  dass  bei  Tabes  in  erster  Linie  ikre  Kerne  erkrankt  gefunden  werden, 
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bald  mit,  bald  obne  gleichzeitig  nachweisbare  Degeneration  der  entsprechenden 
periplieren  Stamme;  solcbe  Bcfunde  liegen  z.  B.  mehrfach  vor  fiir  die  pro- 
gressiven  Augenmuskelliihmungen,  ferner  fiir  Fonnen  von  halb- 
seitiger  Atropbie  der  Zunge  mit  ausgesproehener  Degeneration  im  Gebiete 
des  Hypoglossuskerns  und  der  Medulla  oblongata.  Es  sind  aucb 
Fiille  bekannt,  wo  bei  Lahmung  im  Gebiet  spinaler  Nerven  eine  Erkrankung 
an  den  Vorderhornzellen  nackgewiesen  wurde,  docb  bandelt  es  sicb  bier 
vielleicht  um  eine  Kombination  einer  chronischen  Poliomyelitis  mit 
der  Tabes;  dass  eine  Alteration  der  Vorderhornzellen  auch  in  anderer  Weise 
denkbar  ist,  haben  wir  oben  hervorgeboben. 

Anderseits  wurden  aber  in  den  letzten  Jahren  auch  geniigende  ana- 
tomische  Beweise  fiir  das  Vorkommen  rein  neuritiscber  Prozesse 
innerhalb  der  peripheren  Nervenstamme  geliefert;  es  gehoren  hieher  Fiille 
!  von  Hemiatrophia  linguae,  neuritische  Prozesse  im  Nervus  vagus  und 
Nervus  recurrens,  sowie  in  spinalen  motorischen  Nerven,  besonders  im  Pero- 
neus  u.  a.  Alles  in  allem  lasst  sicb  gegenwiirtig  noch  nicbt  mit  Sicherheit  sagen, 
ob  solche  Formen  tabischer  Lahmungen  ihrer  Mehrzahl  nach  als  periphere 
oder  als  Kernlahmungen  betrachtet  werden  miissen;  mit  Wahrscbein- 
lichkeit  aber  kann  man  diese  Lasionen  der  peripheren  Nerven  und  ihrer 
Kerne  als  der  Riickenmarksaffektion  associierte,  wohl  von  dem  gleichen 
Virus  hervorgerufene  Veranderungen  betrachten. 

Durcb  die  Veranderungen,  welche  die  Tabes  nicht  bloss  im  Riicken- 
mark  und  den  von  ihm  abgehenden  Nerven,  sondern  vielfach  auch  an  den 
cerebral  en  Nerven  und,  wie  wir  binzufiigen  konnen,  wabrscheinlich  auch 
im  s ym pathi schen  Nervensystem  hervorruft,  sind  eine  Reihe  von  Storungen 
unserem  Verstandnis  naher  gebracht  worden,  welche  mit  der  Riickenmarks- 
affektion als  solcher  nicbt  zusammenhangen.  Doch  sind  unsere  anatomischen 
Kenntnisse  nach  dieser  Seite  bin  erst  noch  in  Entwickelung  begriffen.  Es 
mtige  daher  eine  kurze  Ubersicht  und,  soweit  die  anatomischen  Verande- 
rungen schon  f ruber  besprochen  worden  sind,  eine  nochmalige  Erwahnung 
derselben  geniigen.  Von  den  Sinn esapparaten  ist  namentlich  das  Auge 
mit  seinen  Muskeln  haufig  Sitz  von  Krankheitsprozessen ;  das  Vorkommen 
voriibergehender  und  auch  dauernder  progressiver  Augenmuskellahmungen 
mit  Atropbie  (Ophthalmoplegia  progressiva  externa)  haben  wir  schon  erwahnt; 
weitaus  am  haufigsten  ist  das  Gebiet  des  Oculom otorius  Sitz  der  Lah- 
mung; in  10 — 12  °  o  der  Fiille  von  Tabes  kommt  es  zu  einer  grauen  De- 
generation des  Sehnerven,  welche  anscheinend  peripher,  in  der  Re- 
tina, beginnt  und  cerebralwiirts  vorschreitet;  wenigstens  wurde  bei  ana- 
tomischen Untersuchungen  die  Netzhaut  (die  Zellen  und  das  Marklager  der- 
selben, sowie  die  Papille)  sehr  stark  veriindert  gefunden,  wogegen  im  Chiasma 
und  an  den  weiter  riickwarts  gelegenen  Anteilen  der  Opticusfasemug  der 
Prozcss  eine  geringere  Intensitiit  aufwies.    Die  Erkrankung  des  Sehnerven 
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kami  zur  volligen  Erblindung  fiihren  und  selbst  das  erste  auffallende  Symptom 
der  beginnenden  Tabes  sein.  Viel  seltener  als  im  Sehnerven  wurden  Storungen 
und  anatomisch  nachweisbare  Degenerationen  gefunden  im  G eh Qrn erven  und 
im  Riechnerven.  Bei  Storungen  des  Gesclimacksinnes  wurde  Degene- 
ration in  den  Nervenkernen,  sowie  den  Fasern  des  Trigeminus  und  Glosso- 
pharyngeus  nacbgewiesen. 

Einen  wicbtigen  Teil  des  tabischen  Krankheitsbildes  machen  die  Krank- 
heitserscheinungen  von  seite  der  Eingeweide,  die  vi  sceralen  Storungen 
aus,  welche  bekanntlich  zum  Teil  in  Form  von  Anf alien  auftreten  und  dann 
als  Kris  en  bezeiclinet  werden:  Rachen  (Schlingkrampfe)  und  Kelilkopf 
(nervose  Hustenanfalle,  Dyspnoe,  Laiyngospasmus,  Lahmung  einzelner  Mus- 
keln),  der  Ma  gen  darm  kanal  (Scbmerzen,  Erbrechen,  Abnormitaten  der 
Sekretion,  intestinaler  Tenesmus,  Diarrhoen),  der  Cirkulationsapparat 
sind  dabei  beteiligt.  An  diese  Storungen  sind  diejenigen  von  seite  des  Harn- 
apparates  und  des  Genitalapparates  anzuscbliessen.  Als  Eingeweide- 
nerv  kommt  bier  in  erster  Linie  in  Frage  der  Nervus  vagus,  welcker  so- 
wohl  den  Respirationsapparat,  wie  den  Verdauungskanal  mit  sensiblen  und 
motoriscben  Nerven  versorgt,  sowie  aucb  zum  Cirkulationsapparat  Aste  ab- 
giebt.  Sowobl  beziiglich  des  Rekurrens  wie  des  Vagus  liegen  Beobackt- 
ungen  vor,  welche  in  den  einen  Fallen  eiueAtropbie  und  D  egeneration 
der  Kerne  in  der  Medulla  oblongata,  in  anderen  Degeneration  in  den  aus- 
tretenden  Wurzeln  der  genannten  Nerven  oder  ihrer  peripberen  Fasern 
ergeben  baben,  wahrend  in  wieder  anderen  Fallen  Veranderungen  an  beiden 
Teilen,  den  Centren  sowobl  wie  den  peripberen  Fasern  nachzuweisen  wai-eu. 
Die  Verkaltnisse  liegen  bier  also  iibnlicb  wie  bei  anderen  Himnerven. 

Speziell  im  Nervus  re  cur  reus  und  Nervus  vagus  wurden  mebr- 
facb  anatomische  Lfisionen  nacbgewiesen ;  im  Keblkopf  kommen  insbesondere 
Labmungen  im  Veiiauf  der  Tabes  relativ  biiufig  vor,  Liibmungen,  welche 
oft  mit  sog.  Keblkopfkrisen  einhergeben.  Von  weiteren  Befunden  er- 
wahne  ich  Ihnen  noch  kurz  solche  von  Degeneration  im  Solitarbiindel 
des  Vagus  und  des  Glossopharyngeus,  sowie  im  Accessorius  bei  Posticusliih- 
mung  und  Schlingkrampfen.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  bei  vielen 
visceralen  Storungen  auch  der  S  yjnp  a  t  h  i  c  u  s  vielfach  beteiligt.  Uber  die 
ebenfalls  manchmal  vorhandenen  Storungen  von  seite  der  Niere  (Nephro- 
ki'isen)  und  des  Herzens  (Angina  pectoris,  hohe  Pulsfrequenz,  Obnmachteu) 
haben  wir  ebenfalls  nur  wenige  positive  anatomische  Kenntnisse. 

Sehr  spiirlich  sind  ferner  unsere  Kenntnisse  uber  die  anatomiscben 
Veranderungen,  welche  den  bei  Tabes  vorkommenden  Storungen  derBlasen- 
und  Mastdarmf  unktion,  sowie  den  Storungen  in  der  geschlechtlichen 
Sphiire  zu  Grunde  liegen.  Wir  sind  bier  fast  ausschliesslich  auf  Vermu- 
tungen  angewiesen.  Wir  wissen,  dass  im  untersten  Riickenmarkabschnitt,  dem 
sog.  Con  us  medullaris,  Centren  fur  die  verschiedenen  hier  in  Beti-acht 
kommenden  Funktionen  vorhanden  sind,  Centren  fiir  die  Muskulatur  der 
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Genitalieii,  der  Blase  und  des  Mastdarms ;  wir  wissen  jetzt  ferner,  dass  die- 
selben  wahrscheinlich  von  zicmlich  grossca  Ganglienzellen  rcpriisentiert  werden, 
welche  im  mittleren  and  anteren  Sakralmark  an  der  Greuze  der  Vorderhorner 
und  Hiaterhorner  sich  ausbreiten  and  dass  diese  Zellen  direkt  Fasern  zu 
jenen  Muskeln  aussenden,  sowie  die  gefiissenveiternden  Nerven  zu  der  Arteria 
profunda  penis  abgeben.  In  den  Conus  treten  aber  auch  jene  sensiblen 
Fasern  ein,  welche  die  Analgegend,  den  Damm,  dea  Penis  aad  zam  Teil 
das  Skrotum  versorgen.  Veriinderungen  an  den  Ganglienzellea  der  obea  ge- 
naanten  Centren  wnrdea  bisher  nicht  gefaaden,  dagegen  gelang  es  wenigstens 
in  eiaigea  Fiillea  von  Tabes  nachzuweisen,  dass  die  in  den  Conus  einstrahlen- 
den,  aus  jenen  Gebieten  herstananendea  hinteren  Wnrzelfasera  degeneriert 
warm;  es  besteht  also  auch  hier  eine  Leitungsstorung  in  den  hinteren  Wm- 
zeln;  doch  wird  ncuerdings  daraaf  aufmerksam  gemacht,  dass  gerade  das 
klinische  Bild  der  Blasenlahraung  vielleicht  ein  sehr  koaipliziertes  ist,  das 
audi  durch  eine  Erkrankung  der  zar  Blase  gehorigen  sy  lapathischea 
Ganglienzellen  bedingt  sein  konnte.  Nachdem  aber  einmal  mit  deni  genaaen 
Studium  des  aatersten  Ruckenmarkabschnitfces  begonnen  ist,  werden  wohl 
bald  weitere  Forschangen  aach  aber  die  Veriinderungen  dieser  Teile  naheren 
Aufschluss  bringen. 

Iadem  wir  im  obigea  das  Auftreten  voa  Maskelatrophien  erwsihnt 
und  zum  Teil  auf  eine  Erkrankung  von  nervosen  Centren,  zum  Teil  auf  aeuri- 
tische  Prozesse  im  peripherea  Nervensystem  zaraekgefiihrt  haben,  sind  wir 
auf  ein  Gebiet  gekommen,  welches  einerseits  bei  vielen  Nervenkraakheiten 
voa  grosser  Bedeataag  ist,  beziiglich  dessen  aber  anderseits  aasere  Kennt- 
nisse  noch  sehr  schwankende  aad  aasichere  sind,  da  wir  aar  weaige  der  hieher 
gehorigen  Veranderangen  auf  sichere  aiiatoiaische  Grundlagen  zuriickfuhren 
kfinnen:  es  sind  das  die  trophischen  S  torn  age  n.  Far  die  trophischen 
Storaagea  aa  dea  Maskeln  haben  wir  insofern  sichere  Anhaltspankte,  als 
festgestellt  ist,  dass  dieselben  dann  eintreten,  wen  a  ia  dem  peripheren  moto- 
torischen  Nearon  eiae  Lasioa  stattgefaadea  hat.  Dagegea  ist  iiber  die  tro- 
phischen Storungen  anderer  Organe  noch  weniges  festgestellt,  ja  es  wogt  noch 
immer  der  Streit  hin  und  her,  ob  es  eigeae  trophische  Nerveafasern  giebt 
oder  aicht.  Erstere  Annahme  drangt  sich  bei  vielen  Veraaderungea  auf, 
koaate  aber  bisher  noch  aiemals  mit  Exaktheit  aachgewiesea  werden.  ^Tir 
wissea  noch  kaam  in  einem  Falle  mit  Sicherheit,  inwieweit  bei  den  hieher 
gehorigen  Storaagen  direkte  Nerveneinfli'isse ,  inwieweit  Einfliisse  von  seiten 
des  Cirkulationsapparates  und  aasserer  Schadigaagen  betedigt  siad,  aad  wie 
der  "Wirkangskreis  dieser  verschiedenartigen  Eiafliisse  unter  einander  sich 
abgrenzt. 

Abgesehen  von  den  Muskeln  spielen  sich  die  Veriinderungen,  welche 
gewohnlich  den  trophischen  zagerechnet  werden,  soweit  sie  bei  Tabes  vor- 
kommen,    vorzagsweise    ia    Knochen    und    Gelenken,    sowie    an  der 
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ausseren  Haut  und  ibren  Anhiingen  ab.  Was  zuniichst  die  Knocben 
betriff t ,  so  weist  die  Haufigkeit,  mit  welcher  bei  Tabikern  Frakturen., 
teils  bei  ganz  geringfiigigen  Traumen,  teils  fast  vollig  spontan  auftreten,  wokl 
mit  Sicherheit  auf  eine  Erkrankung  im  Skelettsystem  bin.  Es  gehoren  hie- 
ber  Frakturen,  welcbe  bei  Kranken  im  Bette  entsteben,  Kieferfrakturen,  welcbe 
dureb  starkeres  Kauen  bervorgerufen  sind  u.  a.  Sicber  zeigen  bei  mancken 
Tabikern  alle  oder  doch  die  meisten  Knocben  erne  auffallende  Briichigkeit. 
In  iibnlicber  Weise  kommt  eine  solcbe  Knocbenbriicbigkeit,  Osteopsathy- 
rosis, audi  bei  der  Syringomyelic  und  bei  manchen  Geisteskrankbeiten,  je- 
doch  nicbt  in  der  Haufigkeit  und  Intensitat  wie  bei  der  Tabes  vor.  Oft 
findet  man  bei  der  Obduktion  von  Tabikern  Merkmale  von  Frakturen  an 
Knocben,  wo  man  sie  gewiss  nicbt  vermutet  hatte,  aucb  an  solcben,  die  sonst 
hockst  selten  Zerbrecbungen  erleiden,  wie  am  Sternum  u.  a. 

Es  liegen  nun  mebrfacb  anatomiscbe  Untersucbungen  vor,  welcbe  an 
tabiscben  Knocben  osteoporotische  Vorgange  ergeben  baben,  dock 
wurde  dabei  aucb  das  Vorkommen  von  malaciscben  Frozessen  kon- 
statiert.  Jedenfalls  sind  aber  die  bisberigen  Untersucbimgen  nocb  nicbt 
sicber  genug  fundiert,  um  aus  iknen  zu  scbliessen,  dass  es  sicb  um  eine  bloss 
aus  nervo  sen  Ursacben  zu  stande  kommende  Alteration  desKnocbens  bandelt, 
und  dass  andere  Erkrankungen  des  Knocbensystems  ausgescblossen  werden 
konnten;  ebensowenig  ist  uns  etwas  iiber  die  Art  der  etwaigen  nervosen  Ein- 
fliisse,  iiber  die  Mitwirkung  vasomotoriscber  Einfliisse  u.  s.  w.  bekanut.  Aucb 
iiber  die  Haufigkeit  der  tabiscben  Osteopsatbyrosis  sind  spezielle  Angaben  nicbt 
zu  macben.  Was  die  einzelnen  Knocben  betrifft,  so  sind  die  Frakturen  am 
baufigsten  am  Femur,  dann  an  den  Unterscbenkeln,  dann'  am  Vor- 
derarm;  aucb  Abbrechen  einzelner  Knocbenapopbysen  ist  mancbmal 
zu  beobacbten.  Die  an  der  Wirbelsaule  auftreten de  Knocbenerkrankung 
ist  wobl  stets  mit  der  gleicb  zu  besprecbenden  Erkrankung  der  Wirbelgelenke 
verbunden ;  sie  kann  selbst  zu  Wirbelfrakturen  fiibren.  Die  tabiscben  Frak- 
turen sind  besonders  ausgezeiclmet  durcb  die  S  cbmer  zlosigkeit,  durck 
welcbe  wieder  die  starken  Verschiebungen  der  Brucbeuden  und  damit  auck 
die  auffallend  scblecbte  Heilung  mit  Bildung  besonders  grosser  Deformitaten 
erklarlicb  wird.  Auffallend  ist  endlicb,  dass  die  Knocbenfrakturen  relativ 
viel  baufiger  bei  tabiscben  Frauen,  als  bei  Mannern  beobacbtet  werden,  ob- 
wobl  docb  sonst  die  Morbiditatsverbaltnisse  bei  der  Tabes  entgegengesetzte  sind. 

Etwas  reicblicher  sind  unsere  anatomiscben  Erfahrungen  iiber  die  tabi- 
scben Gelenkaf f ektionen  oder  Artbr opatbien;  iiber  die  JSTatiu-  der- 
selben,  ob  sie  eine  centrale  oder  peripbere  nervose  Storung  darstellen  oder 
wesentlicb  traumatiscben  Einfliissen  ibre  Entstebung  verdanken  und  vorzugs- 
weise  durck  mechaniscbe  Einwirkungen,  die  Analgesie  und  Atasie,  einen  be- 
stimmten  Charakter  erbalten,  sind  freilicb  nocb  keinesWegs  die  Akten  ge- 
scklossen.  Die  tabiscben  Gelenkaffektionen  sind  kein  seltenes  Leiden;  nack 
der  Scbiitzung,  welche  P.  ]\Iarie  giebt,  treten  sie  in  etwa  4 — 5  °/o  aller 


Vorli'sung  VI.    Tubes  dorsalis. 


1G7 


Tabesfiille  auf,  and  zwar  kommen  sie,  ebenso  wie  die  Knochonaffektionen, 
i  verkiiltnismassig  haufig  bei  Frauen  zur  Beobachtuiig.  Es  giebt  sogenannte 
gutartige  Formen  derselben,  welche  in  einem  rasch  voriibergebenden  scrosen 
Erguss  in  die  Gelenkhohle  bestehen ;  das  anatomisehe  Bild  der  scliweren 
Formen,  die  ebenfalls  mit  Exsudationserscheinungen  beginnen,  ist  im  allge- 
memen  jenes  der  Arthritis  deformans  mit  Ulcerationserscheinungen  und 
Zerstorungen  an  den  Gelenkenden,  der  Synovialis,  der  Gelenkkapsel  und  den 
i  Knochen,  anderseits  aber  mit  hyperplastischen  Wucheirungen  und  Verdick- 
ungen  an  den  genannten  Teilen,  wie  sie  bei  der  chronischen  Artbritis  bekanni 
sind  und  ganz  besonders  bocbgradige  Deformationen  an  den  Gelenken  zur 
Folge  baben.  Es  kann  ferner  bei  tabiscber  Arthritis  bald  das  Bild  der 
Zerstorung,  bald  jenes  der  hyperplastischen  Wucherung  iiber- 
wiegen  und  zwar  soli  an  bestimmten  Gelenken  dieser,  an  anderen  jener 
Typus  besonders  haufig  auftreten.  Der  Schlusseffekt  der  Lasion  besteht  in 
einer,  das  normale  Mass  weit  iiberschreitenden  Beweglichkeit  der  au  ihren 
Enden  vielfach  zerstorten  Knochen,  welche  durch  die  Analgesie  ermoglicht 
ist  und  die  normale  Funktion  der  ergriffenen  Glieder  vollkommen  aufheben 
kann;  dainit  geht  eine  Erweiterung  der  Gelenkkapsel  einher.  Lassen  sich 
auch  anatomisch  die  tabischen  Arthropathien  nicht  von  den  anderen  For- 
men der  chronischen  Arthritis  trennen,  so  sollen  dieselben  doch  in 
ihrem  klinischen  Verlaufe  charakteristische  Eigentumlichkeiten  aufweisen. 
Marie  giebt  als  solche  an:  den  plotzlichen  Beginn  mit  rascb  auftretendem 
Erguss  ins  Gelenk  und  einem  eigentiimlichen,  nicht  entziindlichen  Odem  seiner 
Umgebung,  ferner  die  in  alien  Fallen  auftretende  Schmerzlosigkeit  der  Affektion, 
das  von  Anfang  an  zu  konstatierende  Vorhandensein  destruktiver  Prozesse, 
endlicb  zum  Schluss  die  so  hochgradig  gesteigerte  Beweglichkeit.  Die  Er- 
krankung  betrifft  ein  oder  mehrere  Gelenke  und  kann  auch  bilateral  auf- 
treten. Am  haufigsten  ist  sie  im  Kniegelenk;  dann  folgen  die  Fussgelenke, 
die  Hiiftgelenke,  die  Schultergelenke,  selten  ergriffen  zeigen  sich  die  Ellen- 
bogengelenke,  die  Handgelenke  und  Unterkiefergelenke. 

Die  tabische  Arthropathie  ist  eines  der  hauptsachlichsten  Argumente  in 
dem  Streit  iiber  die  Wirksamkeit  trophischer  Nerveneinfliisse  als  Entziin- 
dungsursachen,  ein  Argument,  welches  leider  so  wenig  geklart  ist,  dass 
es  sowohl  fur  als  wider  die  Lehre  von  den  trophischen  Nerven  angefiihrt 
wird.  Wahrend  von  den  Vertretern  der  einen  Anschauung  die  tabische 
Arthropathie  als  etwas  fur  die  Tabes  Spezifisches  betrachtet  wird,  sehen  andere 
in  ihr  bloss  den  Effekt  einer  gewohnlichen  chronischen  rheumatischen, 
in  manchen  Fallen  vielleicht  s y  p h i  1  i  ti  schen  Arthritis,  welche  durch  die  gleich- 
zeitig  vorkommende  Ataxie  und  Anasthesie  und  damit  verbundene  fortwahrende 
Reizung  und  mechanische  Schiidigung  der  Gelenkenden  eine  Steigerung  zu 
besonders  hohen  Graden  erfahrt.  Letztere  Autoren  stutzen  sich  darauf,  dass 
bisher  auch  an  anderen  Organen  der  positive  Nachweis  trophischer  Nerven 
noch  nicht  gefiihrt  sei ,   dass  die  tabische  Arthropathie  anatomisch  nichts 
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Spezifisches  aufweise  und  eine  Erklarung  durch  die  eben  genannten  Momente 
vollkommen  geniige;  dagegen  weisen  die  Anhanger  der  trophischen  Natur  der 
fraglichen  Erkrankung  darauf  bin,  dass  der  Verlauf  bestimmte  Eigentiimlich- 
keiten  aufweise,  dass  bei  der  Syringomyelie,  wenn  auch  seltener  und  weniger 
intensiv,  Veriinderungen  der  gleicben  Art  sich  einstellen,  dass  anderseits  bei 
Polyueuritis  eine  Artbropathie  nicht  beobacbtet  wird,  obwohl  die  sensiblen 
Storungen  dabei  in  der  gleichen  Weise  gegeben  sind.  Auf  Lasionen 
peripberer  Nerven  allein  ist  die  Erkrankung  also  sicber  nicht  zuriickzufiibren. 
Anderseits  ist  die  Vermutung,  dass  es  sich  um  Veriinderungen  in  den  trophischen 
motorischen  Ganglienzellen  des  Riickenmarks  handle,  fur  ganz  vereinzelte 
Falle  bestatigt  worden,  bei  denen  wabrscbeinlich  eine  komplizierende  Erkrankung 
im  Vorderhorn  vorlag. 

Sehr  ausgedehnte  Zerstorungen  kommen  manchmal  an  den  Knochen 
und  Gelenken  des  Fusses  vor;  bier  sind  besonders  die  Knochen,  weniger 
die  Gelenke  ergriffen;  schliesslich  konunt  es  zur  Verkiirzung  des  Fusses 
oder  zur  Ankylose;  es  entstebt  der  sogenannte  „tabische  Fuss".  Nicht  zu 
verwechseln  mit  diesem  ist  der,  wie  es  scbeint,  insbesondere  in  Frank- 
reich  vielfach  beobachtete  tabische  Klumpfuss,  welcher  durch  die  Wirkung 
der  Schwere  und  den  Druck  der  Bettdecken  infolge  einer  Atonie  der  den 
Fuss  bewegenden  Muskeln  zu  stande  kommt,  zu  einer  Verlangerung  der 
Bander  am  Fussriicken  und  Verkiirzung  der  Acbillessehne  fiihrt,  mit  Kon- 
trakturen  dieser  letzteren  resp.  der  Wadenmuskeln  aber  nichts  zu  thun  hat. 
Den  trophischen  Knochen-  und  Gelenkaffektionen  lassen  sich  die  funktionellen 
und  nutritiven  Storungen  der  ausseren  Haut  anreihen,  von  welchen  wir 
die  Abnormitiiten  in  der  Schweisssekretion,  Herpeseruptionen  und  eine 
starke  Abschilferung  der  Epidermis  bloss  nebenlier  erwiihnen  wollen. 
Wichtiger  ist  das  manchmal  zu  beobachtende  Ausfallen  der  Ha  are  und 
N  si  g  e  1.  Der  an  der  Haut  iiber  clem  Kreuzbein  und  an  anderen  Stellen  schhess- 
lich  auftretende  Decubitus  bat  wohl  nichts  besonderes  gegeniiber  dem  auch 
bei  anderen  Ruckenmarksleiden  sich  einstellenden  Druckbrand.  Ein  schweres 
trophisches  Symptom  der  Tabes  ist  auch  das  mal  perforant  du  pied, 
welches  gewohnlich  an  der  Fusssoble  iiber  dem  Zebenballen  oder  an  der  Ferse 
mit  Bildung  einer  Schwiele  beginnt,  welche  in  leichteren  Fallen  bald  wieder 
ausbeilt,  in  anderen  Fallen  aber  sich  in  ein  recidivirendes,  rasch  in  die  Tiefe 
greifendes  Geschwiir  umwandelt,  welches  bis  in  die  Knochen  und  Ge- 
lenke vordringen  und  selbst  die  Amputation  des  Fusses  notwendig  macben 
kann.  Dass  ausser  einer  etwaigen  troj)hischen  Stoning  bier  auch  der  auf  die 
Pradilektionsstelle  des  Ubels  ausgeiibte  Druck  der  Fussbekleidung,  sowie  die 
Last  des  Korpergewichts  von  Bedeutung  ist,  kann  wohl  nicht  angezweifelt 
werden.  In  manchen  Fallen  tritt  das  mal  perforant  in  Mehrzahl  auf 
oder  man  findet  neben  einem  frischen  Ulcus  Narben  alter,  geheilter  Ge- 
schwiire. 
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Dass  auch  das  Gehirn  bei  Tabikern  in  vielen  Fallen  Veriinderungen 
|ufweist,  ergiebt  sich  schon  aus  dem  vielfacben  Zusammentreffen  der  Erkran- 
kung  mi t  der  progressive!!  Paralyse  unci  dem  haufigen  Auftreten  von 
Riickenmarksdegenerationen  im  Verlauf  der  letzteren  Erkrankung.  Docli  auch 
in  Fallen  von  Tabes,  welche  keine  Symptome  der  progressiven  Paralyse 
boten,  wurde  era  Faserschwund  in  der  Hirnrinde  beobachtet;  eine  konstante 
Beobachtung  wird  es  deshalb  aber  wohl  kaum  sein,  wie  Jendrassik  annimmi, 
welcher  sogar  den  primiiren  Sitz  der  Erkrankung  im  Grosshirn  vermutet. 

Auch  im  Kleinhirn  hat  man  Veriinderungen  nachgewiesen,  und  zwar 
sowohl  in  den  Kernen  wie  in  der  Rinde  desselben ;  besonders  auffallend  war 
Ber  Ausfall  der  feinen  Fasern  in  der  Kleinhirnrinde,  wo  fast  nur  die  groben, 
dickeren  Fasern  erhalten  waren. 


Vorlesung  VII. 


Tabes  dorsalis  (Fortsetzung). 

Inhalt:  Atiologie  und  Pathogenese.  —  Beziehungen  zur  Syphilis.  —  Statistisehe 
Ergebnisse.  —  Andere  Ursachen.  —  Traumen  (pag.  170 — 172). 

Histologic  des  tabischen  Prozesses  ini  Kiickenrnark  (pag.  172 — 175). 

Theorien  iiber  die  Pathogenese  der  tabischen  Kiickenmarkserkrankung. — Ur- 
sache  in  den  Meningen.  —  Bedeutung  einer  Meningitis  fiir  Degenerationen  hinterer  Wur- 
zeln.  —  Die  tab  i  sch  e  Meningitis.  —  Einschniirung  der  hinteren  Wurzeln  bei  ihrem 
Durchtritt  durch  die  Pia.  —  Einwande  gegen  die  Bedeutung  der  Meningitis.  — 
Tabes  und  Syphilis  in  anatomischer  Beziehung.  ■ —  Nevrite  interstielle  transverse 
(pag.  175—183). 

Annahrae  einer  Alteration  der  Spin  alganglien  als  Ursache  der  Tabes.  —  Befunde 
an  den  Spinalganglienzellen.  —  Die  periphere  Neuritis  als  Ausgangspunkt  der 
tabischen  Affektion.  —  Einwiinde  dagegen  (pag.  183 — 189). 

Die  Tabes  eine  primiire  Degeneration  intrainedulliirer  hinterer  Wurzelfasern.  — 
Toxischc  Ursachen.  —  Noch  eininal  die  Beziehung  zur  Syphilis.  —  Analogic  mit 
anderen  toxischen  Affektionen  der  Hinterstriinge.  —  Andere  Einfliisse.  —  Edingers 
Ersatztheorie.  —  Zusainroenfassung  (pag.  189 — 193). 

M.  H. !  Nachdem  wir  in  den  letzten  Vorlesungen  uns  ein  allgemeines 
Bild  von  den  Veranderungen  entworfen  liaben,  welche  der  tabischp  Prozess 
im  Nervensystem  hervorbringt,  bleibt  uns  noch  die  Aufgabe  iibrig,  auf  das 
Zustandekommen  der  Erkrankung  einzugehen.  In  letzterer  Beziehung 
werden  wir  zweierlei  Gesichtspunkte  zu  wiirdigen  haben;  einerseits  die  ausseren 
Ursachen,  welche  moglicherweise  zur  Entstehung  der  Erkrankung  fiihren, 
also  die  eigentliche  Atiologie  der  letzteren,  und  anderseits  ibre  Pathoge- 
nese, d.  h.  die  Art  der  anatomischen  Veranderungen,  -welche  den  Schwuud 
der  Fasern  zu  Folge  hat. 

Wenden  wir  uns  erst  der  atio  logisch  en  Seite  der  Frage  zu  und 
sehen  wir,  ob  wir  aus  den  anamnestischen  und  statistischen  Nachweisen  eine 
Aufklarung  beziiglich  der  Krankheitsursache  entnehmen  konnen. 
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Im  allgemeinen  ist  die  Tabes  bekannllich  eine  Erkrankung  des  miuleren 
Leboiisalters.  Sic  tritt  am  baufigsten  zwischen  dem  35. — 40.  Lebensjahre 
auf.  Viel  ofter  kommt  sie  bei  Mannern  als  bei  Frauen  vor,  ebenso  wie  die 
manche  Analogien  mit  ibr  aufweisende  progressive  Paralyse,  in  deren  Verlauf 
auch  ein  tabiscber  Prozess  sicb  nicht  selten  einstellt.  Sehr  selten  ist  die 
Tabes  im  Kindesalter  und  scbeinl  dann  ausschliesslich  auf  hereditare  Ver- 
haltnisse  zuriickgefiikrt  werden  zu  miissen.  Wenn  wir  beziiglicb  der  in 
Betracbt  kommenden  Ur  sack  en  gleicb  die  wichtigste  vorweg  nehmen, 
so  ist  vor  allem  ein  Gesicbtspunkt  bervorzubeben ,  welcher  in  der  Dis- 
kussion  iiber  die  Atiologie  der  Tabes  gegenwartig  den  grossten  Kaum  ein- 
nimmt,  das  ist  die  Beziebung  der  Erkrankung  zur  sypbilitiscben  Infek- 
tion.  Die  wesentbcbe  Stiitze  dieser  Annahme  besteht  in  den  statistiscben 
Nachweisen  iiber  cbe  Haufigkeit,  in  welcher  bei  Tabikern  vorangegangene 
Lues  naebweisbar  ist.  Icb  will  Ibnen  von  den  hier  in  Betracht  kommenden 
Zahlen  bloss  die  Resultate  von  Parallel-Statistiken  anfiihren,  welche 
die  Zahl  der  nacbweislicb  luetiscb  infizierten  Tabiker  mit  infizierten  anderen 
Nervenkranken  vergleicben.  Es  fand  Erb  bei  1000  Fallen  von  Tabes  in 
90  °/o  vorausgegangene  Syphilis,  dagegen  bei  6000  anderen  Nervenkranken 
—  unter  den  gleicben  Kriterien  der  Anamnese  —  bloss  in  20°/o.  Eisen- 
kolb  giebt  bei  einem  Material  von  100  Tabes-Fallen  fur  75°/o,  von  2000 
nicht  tabiscben  fur  16,5 °/o  vorangegangene  Lues  an.  Sarbo  findet  von 
den  Tabikern  72,8  °/o,  von  Nicht  -  Tabikern  22,5  °/o  luetiscb  infiziert. 
Kuhn  giebt  an,  dass  die  Syphilis  bei  Tabikern  5  mal  so  hiiufig  naebweisbar 
sei  wie  bei  anderen  Nervenkranken,  eine  Zahl,  welche  ungefahr  mit  den  oben 
angegebenen  Resultaten  stimmt. 

So  deutlicb  diese  Ziffern  zu  sprechen  scheinen,  gehen  dennocb  die  An- 
sichten  iiber  den  Wert  derartiger  statistischer  Erbebungen  weit  auseinander. 
Wahrend  einzelne  die  Syphilis  fur  die  einzige  Ursache  der  Tabes  halten, 
ja  die  Tabes  geradezu  als  eine  metasyphilitische  Erkrankung  bezeichnen, 
verhalten  sich  andere  noch  ablehnend  oder  balten  wenigstens  die  gegebenen 
Statistiken  nicht  fur  beweiskraf tig ;  doch  ist  die  Zahl  der  Gegner  in  fort- 
wahrender  Abnahme  begriffen. 

Thatsachlich  stehen,  wie  leicht  ersichtlich,  den  statistiscben  Erbe- 
bungen bedeutende  Scbwierigkeiten  entgegen.  So  ist  z.  B.  der  Nachweis 
iiberstandener  Syphilis  bei  Frauen  ein  so  schwieriger,  Primiiraffekte  bleiben 
bei  ihnen  so  vielfach  unentdeckt,  dass  die  oben  genannten  Zahlen  bloss  nacb 
einem  Material  von  mannlichen  Kranken  zusammengestellt  werden  konnten. 
Ferner  werden  die  Ergebnisse  verschieden  ausfallen,  je  nachdem  man  bei  der 
Anamnese  mehr  oder  weniger  streng  vorgeht,  sich  mit  der  Angabe  eines 
friiher  bestandenen  Ulcus  an  den  Genitalien  begniigt  oder  Fiille  von  (weichem) 
Schanker  ohne  nachfolgende  sekundiire  Erscheinungen  ausschliesst.  In  An- 
betracht  der  Thatsache,  dass  der  Zeitpunkt  der  luetiscben  Infektion  «meist 
sebr  weit  zuriickliegt,  liiingen  ferner  dieAngaben  nicbtwenig  von  der  Intelligenz 
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unci  nicht  minder  auch  der  Aufrichtigkeit  des  Patienten  ab.  Man  nimmt 
durchschnittlicli  an,  dass  ein  Zwisclienraum  von  9  Jahren  zwischen  der  lueti- 
schen  Affektion  und  dem  deutlichen  Ausbruch  der  Tabes  liegen.  Kurz,  es 
sind,  wie  ich  Ihnen  nicbt  weiter  auszufiihren  braucbe,  Irrungen  nacb  beiden 
Richtungen  hin  leicht  moglich.  Es  darf  ferner  nicbt  versehwiegen  werden, 
dass  verchiedene  Momente  aucb  gegen  den  bebaupteten  Zusammenhang  der 
Tabes  mit  der  Syphilis  zu  sprechen  scheinen:  die  Thatsacbe,  dass  in  manchen 
Gegenden,  in  welchen  Syphilis  sehr  haufig  auftritt,  die  Tabes  so  gut  wie 
nicht  beobachtet  wird,  wie  dies  von  den  japanischen  Inseln,  ferner  von  Bos- 
nien  bericbtet  wird  und  ebenso  von  den  Negern  in  Arkansas  gelten  soli. 
Bei  Puellis  publicis,  die  docb  wohl  den  grossten  Prozentsatz  zu  den 
syphilitischen  Frauen  liefern,  wird  Tabes  verhaltnismassig  selten  beobachtet. 
Freilich  wird  dem  gegeniiber  mit  Recht  bemerkt,  dass  die  Tabes  erst  in  einem 
Alter  aufzutreten  pflegt,  in  welchem  die  Zeiten  der  Prostitution  schon  lange 
voriiber  sind  und  dieselbe  versehwiegen  wird,  Endlich  lasst  in  der  ganzen 
Frage  die  Untersucbung  am  Leichenmaterial,  nacbdem  die  Zeichen  der  Syphibs 
an  demselben  relativ  so  selten  nacbweisbar  sind,  ebenfalls  im  Sticb.  Als  voll- 
kommen  sprucbreif  darf  also  die  Frage  zur  Zeit  nocb  nicbt  betracbtet  werden, 
doch  lasst  sicb  im  allgemeinen  wobl  sagen,  dass  gegen  wartig  die  Mehrzahl 
der  Untersucber  sich  der  Anscbauung  von  dem  Zusammenhang  von  Syphilis 
und  Tabes  anscbliesst.  Auf  die  anatomiscben  Verbiiltnisse  werden  wir  spiiter 
zuriickkommen. 

Gegeniiber  der  Syphilis  treten  die  iibrigen  fur  die  Tabes  in  Betracht 
kommenden  Ursachen  zuriick.  Erkaltung,  Uberanstrengung,  sexuelle 
Excesse  u.  s.  w.  konnen  wohl  in  mehr  oder  minder  bohem  Masse  den 
Ausbruch  der  Erkrankung  begiinstigen,  vielleicht  eine  Gelegenheitsursache  fur 
dieselbe  abgeben;  wie  aber  durch  solche  allein  ein  derartig  charakteristischer 
Erkrankungsprozess  zur  Ausbildung  kommen  sollte,  ist  vorltiufig  nocb  nicbt 
einzusehen.  Das  gleiche  gilt  aucb  fur  Traumen,  welche  ebenfalls  in  manchen 
Fallen  als  Entstehungsursache  beschuldigt  worden  sind.  Dass  in  vereinzelten 
Fallen  keine  andere  Ursacbe  als  ein  Trauma  fur  die  Entstehung  der  Erkran- 
kung angegeben  werden  kann,  beweist  eben  nur,  dass  wir  die  Ursacbe  der 
Erkrankung  noch  nicht  kennen. 

Gehen  wir  nun  zu  den  feineren  histologischen  Veranderungen  der 
Tabes  und  zur  Feststellung  des  Ausgangspuuktes  der  Erkrankung  iiber, 
so  drangt  sicb  zuniichst  eine  Frage  auf,  welche  wohl  durch  solche  Unter- 
suchungen  zu  entscbeiden  ist.  Sind  die  Veranderungen  an  den  Stellen,  wo 
die  erkrankten  Wurzelfasern  zuerst  innerhalb  des  Riickenmarks  auftreten, 
also  in  den  seitlichen  Feldern,  verschieden  von  jenen,  die  sich  im  Verlauf 
der  aufsteigenden  Degenerationsfelder  vorfinden,  so  dass  man  schon  nacb 
dem  histologischen  Befund  erstere  als  Stellen  einer  primiiren  Erkrankung, 
letztere  dagegen  als  eine  sekundiire  aufsteigende  Degeneration  betracbten 
diirfte,  oder  ist  die  Histogenese  des  Prozesses  in  beiden  Bezirken  dieselbe? 
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Die  an  sich  wohl  gerechtfertigte  Erwartung,  class  eino  derartige  Verschicden- 
heit  vorhanden  sei,  wird  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Markes 
nieht  erfullt;  vielmehr  zeigen  sich  an  alien  Stellen  genau  die  niindichen,  ziem- 
lich  einfachen  Vorgangc,  welche  in  einem  Zerfall  der  Nervcnfasern  und  einem 
Ersatz  durch  wucherndes  Neuroglia-Gewebe  bestcben.  Wir  mttssen  also  die 
tabische  Degeneration  der  Fasern  in  ihrem  ganzen  Verlauf  innerhalb  der 
Medulla  als  einheitlicben  Prozess  auffassen,  welcher  sich  von  der  Eintritts- 
stelle  der  Fasern  bis  zu  ihren  Endigungen  erstreekt.  Freilich  zeigen  sich  in 
den  einzelnen   Fallen  die  feineren   histologischen  Veranderungen  nicht  voll- 


Fig.  97. 

Hinterstraug  in  einem  Falle  initialer  Tabes.    Gliafiirbuug  nacb  Weigert.  {^.) 

JIan  erkennt  die  scitlicben  Degenerationsfelder,  welche  durch  ihrcn  reicnlichen  Gehalt  an  gewueherter 
Glia  als  blaue  Flecken  hervortreten.  —  Auch  die  graue  Substanz  dunkler  gofarbt    Zwisdien  beiden 
Hinterstrangen  das  Septum  mcdiauum  posterius  (vergl.  pag.  8). 


kommen  iibereinstimmend ;  doch  sincl  derartige  Unterschiede  bloss  dadurch 
bedingt,  dass  in  einem  Fall  die  Erkrankung  rascher,  in  einem  anderen  lang- 
samer  ablauft.  Die  Weigertsche  Markfaser-Fiirbung,  an  deren  Resultate 
wir  uns  bisher  der  Hauptsache  nach  gehalten  haben,  ^yeist  uns  im  Bereich 
der  erkrankten  Teile  ein  Zugriuidegehen  von  Nerven fasern  auf;  dieselben 
sind  an  Zahl  vermindert,  viele  andere,  die  noch  erhalten  Bind,  zeigen  eine 
blasige  Erweiterung  der  Markscheide.  Die  gewucherte  Glia  erscheint  auch 
liier  als  deutlich  fibrillares  Faserwerk,  welches  zwischen  die  noch  erhaltenen 
Fasern  sich  einschiebt,  und  die  Liicken  ausfiillt,  welche  durch  den  Zerfall 
von  solchen  zu  stande  kommen.  Daher  lassen  sich  in  vielen  Fallen  noch  reich- 
liche  Liicken  erkennen,  wo  die  Glia-Wucherung  nicht  mit  der  Degeneration 
Schritt  gehalten  hat.    I'm  ganzen   aber   folgt  die   Gliawucherung  der  De- 
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generation  im  Nervengewebe,  so  dass  bei  Anwendung  der  Gliafiirbung 
die  erkrankten  Felder  durch  eine  dunklere  Tinktion  deutlich  hervortreten 
(Fig.  97).  Die  Marchische  Methode  weist  in  den  frisch  erkrankten  Partien 
zahlreiche  in  fettigem  Zerfall  begrif fene  Markfasern  nach,  wahrend  die  iilteren, 
schon  liingere  Zeit  erkrankten  Partien  niir  einzelne  schwarz  gefarbte  Schollen 
oder  auch  gar  keine  Reste  von  Nervenelementen  mehr  erkennen  lassen.  Bei 


Fig.  97a. 

Graue  Strangsklerose  des  Hinterstranges.    (Weigerts  Gliafiii'bung; 

g  gowucherte  Glia  mit  noch  erhaltenen  spiirlichen  Norvenfasern ;  lotztere  gelb  (71).  k  Kerne  der  Glia. 
i,  b'  Blutgefasse.  Im  unteren  Teil  der  Abbildung  normales  Nervengewebe  mit  reichlichen  Kervenfasern. 

Anwendung  starkerer  Vergi-osserung  lasst  die  Farbung  des  Neuroglia-Gewebes, 
wie  die  Figur  zeigt,  sebr  scbon  die  fibrillare  Struktur  des  gewucherten- 
Stiitzgewebes  erkennen  (Fig.  97a).  Innerhalb  desselben  findet  man  hie  und 
da  sog.  Spinnenzellen,  von  welcben  icb  Ilmen  schon  friiher  gesprochen 
habe.  In  seltenen  Fallen  trifft  man  auf  reichlichere  noch  in  Quellung  be- 
griffene  Achsencylinder  oder  dichter  gelagerte  Neurogliazellen,  oder  es  zeigen 
sich  in  die  Gliamaschen  Kornchenzellen  eingelagert. 


Vorlemng  VII.    Tillies  dorsalis. 
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Es  sind  das  Bcfunde,  welche  in  grosserer  Ausdehnung  bloss  den  rascb 
verlaufenden,  sogenannten  subakuten  Fallen  von  Tabes  zukommen,  wabrend 
sie  fur  gewohnlioh  fehlen  odor  bloss  an  einzelnen  Stellen  zugegen  sind  und 
dann  wobl  als  Zeicben  friseber  Nacbsobiibe  des  Prozesses  betrachtet  werden 
nurfen.  Insbesondere  sind  als  solcbe  die  Anbiiufungen  von  Kornchenzellen 
in  der  Umgebung  der  Gefiisse  anzusehen.  Sonst  zeigen  die  letzteren  sich 
gewohnlich  in  ibrer  Wand  verdickt,  byalin  und  kern  arm,  seltener  von  reich- 
lichen  Kernen  durchsetzt;  das  Lumen  ist  nicht  selten  mehr  oder  weniger, 
jedoch  nie  bis  zuin  volligen  Verscbluss  des  Gefiisses  verengt ;  wie  in  anderen 
Fallen  von  Degeneration  scbliessen  auch  hier  die  Stellen  der  stiirkeren  Glia- 
wucherung  sich  manohmal  an  don  Verlauf  der  Arterien  an,  keinesfalls  sind 
aber  die  Veranderungen  am  Gefiissapparat  von  der  Art,  dass  man  sie  als 
Mittelpunkt  der  histologischen  Veranderungen  betrachten  und  eine  vaskulare 
Form  der  Tabes  annehmen  konnte,  wie  fruher  von  manchen  Seiten  geschehen 
ist.    Fast  immer  finden  sicb  endlich  Corpora  amylacea. 

Im  ganzen  dieselben  Verhiiltnisse  wie  in  der  weissen  Substanz  des 
Hinterstranges  ergiebt  die  Untersuchung  der  grauen  Hinterhorner,  nur 
dass  hier,  wo  auch  zahlreiche  nicht  aus  hinteren  Wurzeln  stammende  Fasern 
eingestreut  sind,  der  Faserausfall  weniger  hervortritt.  Auf  die  Veranderungen, 
welche  sich  an  den  Meningen,  den  hinteren  Wurzeln  und  den  Zellen 
der  Spinalganglien  vorfinden,  werden  wir  im  folgeuden  sehr  bald  zu  sprechen 
kommen,  wenn  wir  die  Pathogen ese  der  Tabes  zu  betrachten  haben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  tabischen  Riickenmarks  ergiebt 
uns  also  bloss  insoferne  einen  Aufschluss  iiber  das  Zustandekommen  des 
Prozesses,  als  sie  uns  zeigt,  dass  in  erster  Linie  die  Nervenelemente  zu  Grande 
gehen  und  die  Wucherung  des  Stiitzgewebes  erst  sekundiir  sich  anschliesst, 
dass  zuerst  die  Degeneration  imd  dann  erst  die  Sklerose  sich  ausbildet. 
Im  wesentlichen  sind  die  Vorgange  also  nicht  verschieden  von  der  sekundiiren 
Degeneration  der  Nervenbahnen  und  sie  wiirden  in  jedem  einzelnen  Wurzel- 
segment  in  der  gleichen  Weise  sich  abspielen,  wenn  die  Fasern  desselben  vor 
ihrem  Eintritt  in  die  Riickenmarkssubstanz  durch  irgend  einen  pathologischen 
Prozess  eine  Leitungsunterbrechung  erfahren  hatten.  Thatsachlich  wissen  wir 
ja  auch,  dass  nach  Lasion  einzelner  hinterer  Wurzeln  Degenerationsgebiete  in 
den  Hinterstrangen  auftreten,  die  uns  den  Verlauf  der  unterbrochenen  Biindel 
innerhalb  dieser  verfolgen  lassen. 

Wir  treten  damit  an  eine  Frage  heran,  welche  fur  die  Auffassung  des 
ganzen  tabischen  Prozesses  von  entscheidender  Bedeutung  ist.  Liegt  der  Er- 
krankung  eine  prim iire  Degeneration  der  hinteren  Wurzelfaseru  zu 
Grande,  oder  handelt  es  sich  viclleicht  um  einen  Prozess,  welcher  an  irgend 
einer  Stelle  des  sensiblen  Neurons  ausserhalb  der  Riickenmarkssubstanz  sich 
abspielt  und  erst  von  sekundiirer  Degeneration  der  intratnedullaren  Fort- 
setzungen  der  Fasern  gefolgt  ist?    Wir  werden  also  in  erster  Linie  zu  unter- 
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suchen  baben,  ob  anatomische  Grundlagen  fiir  eine  dieser  Annabmen  ge- 
geben  sind. 

Eine  gewisse  Differenz,  welcbe  von  verschiedenen  Autoren  zwiscken  der 
tabiscben  Degeneration  und  jener  nacb  Liision  binterer  Wurzel- 
fasern  selbst  konstatierfc  wurde,  ist  vielleicbt  geeignet,  unsere  Aufmerk- 
samkeit  auf  eine  bestimmte  Stelle  im  Verlaufe  des  sensiblen  Neurons  bin- 
zulenken.  Nicht  selten  wurde  namlich  beobacbtet,  dass  in  mittelscbweren 
Fallen  von  Tabes  die  Erkrankung  der  Fasern  innerbalb  der  binteren 
Wurzeln  sicbtlicb  weniger  vorgescbritten  war,  als  innerhalb  derHinter- 
strilnge.  Die  Stelle,  wo  die  Wurzelbiindel  die  Oberflacbe  des  Riickenmarks 
erreicben,  um  dann  durcb  die  weicben  Haute  bindurcb  in  dessen  Substanz 
sicb  einzusenken,  bildet  also  eine  gewisse  Grenzscbeide,  jenseits  deren  die 
Degeneration  friibzeitig  in  starkerem  Masse  sich  geltend  macbt.  So  liegt  es 
nabe,  irn  Bereicb  der  Meningen  nacb  anatomiscben  Prozessen  zu  sucben, 
die  eine  Unterbrecbung  des  Faserverlaufes  zu  bewirken  und  damit  eine  De- 
generation der  im  Riickenmark  gelegenen  Faseranteile  derselben  auszulosen  im 
stande  waren.  Solcbe  Prozesse  scbienen  in  den  bei  Tabes  oft  konstatierten 
Verdickungen  der  Meningen  gegeben  und  als  Grundlage  fiir  eine  menin- 
geale  Tbeorie  vorn  Ursprung  der  Tabes  geeignet  zu  sein. 

Bevor  wir  die  Berecbtigung  einer  solcben  Annabme  priifen,  wollen  wir 
eine  Frage  streifen,  die  in  naber  Beziebung  zu  dem  uns  bier  interessierenden 
Punkte  steht:  Wie  verbalten  die  binteren  Wurzeln  und  ibre  Fortsatze  im 
Hinterstrang  sicb  bei  der  Meningitis  iiberbaupt?  Wollen  wir  den  meningealen 
Veranderungen  die  oben  angegebene  Bedeutung  zusprecben,  so  werden  wir 
voraussetzen  miissen,  dass  aucb  sonst  bei  scbwerer  Meningitis  da  und  dort 
bintere  Wurzeln  soweit  Scbadigungen  erfabren,  dass  sicb  im  Riickenmark  auf- 
steigende  Degenerationen  an  dieselben  anscbliessen,  wie  sie  in  boberen  Graden 
und  starkerer  Ausbreitung  das  Bild  der  tabiscben  Hinterstrangerkrankung  er- 
geben  miissten.  Wir  denken  bier  besonders  an  jene  scbweren  Falle  von 
sypbilitiscber  Meningitis  und  Meningomyelitis,  denen  wir  in  einem 
spateren  Kapitel  wieder  begegnen  werden,  weil  gerade  bei  ibnen  vielfacb 
Gelegenheit  zur  Scbadigung  der  hinteren  Wurzeln  gegeben  ist;  es  bandelt 
sicb  bier  um  Erkrankungen  mit  gummosen  Infiltrationen  an  der  Peri- 
pberie  des  Riickenmarks  und  den  Wurzeln  selbst;  nicbt  selten  stellen 
sicb  im  Gefolge  Nekrosen  und  ausgedebnte  Zerfallsprozesse  ein,  vor  allem 
aber  kommt  bier  die  Scbwielenbildung  und  Narbenscbrumpf ung 
in  Betracbt,  die  den  sypbilitiscben  Prozessen  iiberbaupt  eigen  ist  und 
die  Wurzeln  durcb  direkte  Kompression  und  durcb  Zerrung  scbadigen 
kann.  Je  schwerer  die  Form  ist,  in  welcber  die  Meningitis  auftritt,  umsomebr 
werden  wir  im  allgemeinen  aucb  eine  deletiire  Wirkung  auf  die  Wurzelfasern 
zu  erwarten  haben.  Freilicb  diirfen  wir  dabei  nicbt  das  reine  Bild  der  auf- 
steigenden  Degeneration  binterer  Wurzelgebiete  im  Riickenmark  erwarten. 
Die  luetiscbe  Meningitis  ruft  vielmebr  Veranderungen  sebr  maunigfaltiger  Art 
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hervor:  neben  solchen,  welcho  auf  die  luctiscbc  Alteration  dor  Bl  u  tge  f  iissc 
mit  ihren  Folgen  zu  bcziehen  sind,  wie  die  Verengerung  oder  Verlegung  der 
Gefiisslumina  und  Cirkulationsstorungen  mit  Nekrose,  Erweichung  oder  selbst 
Blutungen,  findet  man  nicht  selten  ein  Ubergreifen  des  entzundlichen  Pro- 
zesses  auf  die  Substanz  des  Ruckenmarks,  wo  dieselben  umschriebene  oder 
diffuse  gummose  Wucherungen  und  spater  starke  Schwielenbildungen 
hervorrufen  konnen.  Mehr  oder  weniger  unregelmiissige  aufsteigende  Degene- 
jiationen  im  Hinterstrang  sind  dabei  nicht  gerade  etwas  seltenes  und  zum 
brossen  Teil  nicht  durch  Lasion  extramedullarer  hinterer  Wurzelanteile,  sondern 
durch  das  Ubergreifen  des  Erkrankungsprozesses  auf  den  Hinterstrang  selbst 
hervorgerufen.  Manchmal  aber  findet  sich  cine  so  ausgesprochen  segnient- 
weise  Degeneration  einzelner  Wurzelgebiete,  und  ist  nicht  bloss  das  ana- 
tomische,  sondern  selbst  das  klinische  Krankheitsbild  so  sehr  demjenigen 
der  Tabes  iihnlich,  dass  man  solche  Falle  geradezu  als  luetische  Pseudo- 
tab  e  s  bezeichnet  hat.  Wenn  wir  nun  hinzufiigen,  dass  es  Falle  mittelstarker 
Meningitis  luetischen  oder  anderen  Ursprungs  giebt,  in  welchen  die  Hinter- 
.strangveriinderungen  im  wesentlichen  unter  dem  Bild  der  Tabes  incipiens  auf- 
treten,  so  haben  wir  anscheinend  eine  liickenlose  Reihe,  welche  von  den 
Hiuterstrangdegenerationen  infolge  von  Meningitis  zu  der  gewohnlichen  Tabes 
hiniiberfiihrt.  Ich  muss  aber  hier  schon  erwahnen,  dass  gerade  iu  Fallen 
hochgradiger  Meuingitis  solche  aufsteigende  Degenerationen  hinterer  Wurzeln 
seltene  Befunde  darstellen,  und  die  wenigen  bekannten  Falle  auch  einer 
anderen  Deutung  fiihig  sind,  derjenigen  namlich,  dass  sie  unabhangig  von 
der  Meningitis  durch  direkte  Einwirkung  des  syphilitischen  Giftes  entstanden 
und  also  den  iibrigen  Erscheinungen  als  koordiniert  zu  betrachten  sind. 
Wir  werden  auf  diesen  Punkt  noch  ausfiihrlich  zuriickkommen  und  wollen 
uns  zuniichst  zu  den  meningealen  Veranderungen  wenden,  die  bei  der  gewohn- 
lichen Tabes  auftreten. 

Als  feststehend  kann  angenommen  werden,  dass  in  der  Mehrzahl  der 
Tabesfalle  eine  Verdickung  der  weichen  Haute  vorkommt,  die  sich 
durchaus  nicht  auf  die  hintere  Cirkumferenz  des  Ruckenmarks  zu  beschranken 
braucht,  sondern  auch  an  der  ventralen  Seite,  besonders  auch  innerhalb  der 
vorderen  Langsfurche  sehr  ausgej^ragt  sein  kann  und  nicht  selten  zu  Ver- 
wachsung  der  weichen  Haute  unter  sich  und  selbst  mit  der  Dura  fiihrt.  Unter- 
sucht  man  die  verdickten  Stellen  mit  dem  Mikroskop,  so  findet  man  freilich, 
dass  dieselben  vielfach  mehr  den  Charakter  einer  Bindegewebshyper- 
plasie,  d.  h.  einer  einfachen  Verdickung  und  Vermehrung  der  Bindegewebs- 
lagcn,  aufweisen,  als  den  eines  entzundlichen  Prozesses,  wenn  man  fur  den 
letzteren,  wie  gebriiuchlich,  die  Anwesenheit  zelliger  Infiltrate  als  massgebend 
betrachtet.  Da  aber  anderseits  in  vielen  Fallen  eine  zellige  Infiltration  des 
Gewebes  in  sehr  ausgepriigter  Weise  vorhanden  sein  und  selbst  die  hinteren 
Wurzeln  durchsetzen  kann,  da  ferner  die  verdickten  Bindegewebslagen  oft 
die  unregelmiissige  Anordnung  neugebildeten  Narbengewebes  aufweisen,  endlich 
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auch  die  Blutgefiisse  in  Form  von  Infiltration  unci  Verdickung  der  Adven- 
titia  und  besonders  der  Intima  einen  ahnlichen  Befund  aufweisen  wie  sonst 
an  Organen,  die  Sitz  eines  chronischen  interstitiellen  Entziindungsprozesses 
sind,  so  lasst  sich  der  entzundliche  Oharakter  der  Meningitis  wohl  fur  viele 
Fiille  nicht  in  Abrede  stellen  (vergl.  Vorlesung  XII).  Die  wichtigsten  Er- 
scbeinungen  derselben  sind  aber  nicht  so  sehr  die  zelligen  Infiltrationen  des 
Gewebes,  als  die  allmahlich  sicb  ausbildende  Bindegewebswucherung, 

welcbe  zu  Schrumpfung  und  Schwielen- 
bildung  in  den  weichen  Hauten  fiibrt  und 
aucb  die  binteren  Wurzeln  in  Mitleidenschaft 
ziebt.  Gerade  in  Beziebung  auf  den  letzteren 
Punkt  baben  vor  einigen  Jabren  Obersteiner 
und  Redlich  auf  gewisse  anatomiscbe  Ver- 
hiiltnisse  aufmerksam  gernacht,  die  geeignet 
scbienen,  die  Wirkung  einer  Meningitis  auf 
die  eintretenden  Wurzelfasern  in  ein  belleres 
Licht  zu  setzen  und  damit  eine  neue  Be- 
griindung  fiir  die  bisber  nicht  besonders  ge- 
wtirdigte  Hypothese  von  dem  meningealen 
Ursprung  der  Tabes  zu  geben. 

Diese  Verhaltnisse  warden  lange  Zeit 
hindurch  iibersehen,  weil  sie  weniger  an  den 
gewoknlich  zur  Untersuchung  herangezogenen 
Querschnitten,  als  an  Langsschnitten 
des  Riickenmarks  zu  studieren  sind,  welche 
in  einer  bestimmten  Richtung  gef iihrt  werden : 
so  namlich,  dass  der  Scbnitt  durch  die  ein- 
tretenden binteren  Wurzeln  und  das  Vorder- 
horn  geht.  An  jenen  Stellen,  wo  die  binteren 
Wurzelbiindel  durch  die  das  Riickenmark  ein- 
hullende  Pi  a  bin  durch  treten,  sieht  man  an 
ihnen  eine  deutliche,  durch  die  letztere  be- 
dingte  Einschniirung,  welcbe  sich  schon 
unter  normalen  Verhiiltnissen  sowohl  an 
der  distalen  wie  an  der  proximalen  Seite  der  Wurzelbiindel  manifestiert. 
Im  Grunde  der  Einschniirung  erkennt  man  die  Faserziige  der  Pia,  die 
sich  immer  an  den  Durchschnitt  der  hinteren  Wurzeln  anschmiegen,  ohne 
indess  dieselben  zu  durchflechten  oder  zu  dui-chsetzen ;  es  hat  manchmal  den 
Anschein,  als  ob  die  Pia  an  dieser  Stelle  direkt  eine  Verstiirkung  erfahre. 
In  der  Nfihe  der  Einschniirung  finden  sich  meistens  Gefiisse,  insbesondere 
Arterien,  den  Wurzelbtindeln  angelagert.  An  dieser  Stelle  sind  die  Nerven- 
fasern  dichter  an  einander  gedrangt;  sie  zeigen  Unregelmassigkeiten  in  der 
Markscheide,  ja  es  kann  sogar  die  letztere  zum  Teil  fehlen. 


Fig.  98. 

Eintrittsstelle  der  hinteren  Wurzeln 
am  oberen  Halsmark.  Liingsschnitt. 
(Naeh  Eedlich.) 
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So  besteht  an  den  Durcbtrittastellen  der  hinteren  Wurzelbundel  ge- 
wissermassen  ein  locus  minoris  res istentiae,  welcher  auch  bei  vorhiilt- 
nismiissig  gcringen  Veriinderungen  den  Ausgangspunkt  schwerer  Folgezustiinde 
ab^eben  kann :  sind  schon  unter  nornialen  Verhiiltnissen  die  durchtretenden 
Wurzelbundel  einem  gewissen  Druck  ausgesetzt,  so  werden  auch  leichtere  Grade 
einer  Meningitis  mit  nachfolgonder  Narbenschrumpfung  geniigen,  diesen  Druck 
auf  die  Meningen  derart  zu  steigern,  dass  eine  Degeneration  der  Fasern  an 
der  Durchtrittsatelle  und  dumit,  nach  den  Gesetzen  der  sekundiiren  Degenera- 
tion, auch  an  jenen  Abschnitten  derselben  eintritt,  die  von  ihren  Zellen  durch 
die  Unterbrechung  getrennt  sind  —  an  ihren  Fortsetzungen  innerhalb  des  Riicken- 
marks.  Zu  der  Umschnurung  der  Wurzelbundel  durch  das  schrumpfende  Piage- 
webe  kommt  noch  ein  wei teres  Moment  in  der  Verdickung  der  den  ersteren  an- 
liegenden  Gefiisse,  welche  den  Druck  noch  verstarken  muss. 

Die  Anschauung  der  genannten  Autoren  hatte  den  weiteren  Vorzug, 
auch  nach  der  atiologi  schen  Seite  hin  den  Thatsachen  gerecht  zu  werden. 
Sie  ware  wohl  im  stande,  eine  gewisse  Vermittlung  herzustellen  zwischen  den 
statistisch-klinischen  Ergebnissen,  die  immer  und  immer  wieder  auf  den  luetischen 
Orsprung  des  grossten  Teiles  der  Tabesfalle  hinweisen,  und  den  anatomischen 
Befunden.  Auf  der  einen  Seite  stiinden  die  Falle  von  ausgesprochener  syphi- 
litiseher  Meningitis,  welche  mit  Degeneration  einzelner  hinterer  Wurzel- 
gebiete  einhergehen  konnen,  anderseits  sprache  auch  nichts  positiv  gegen  die 
Annahme,  dass  auch  die  Meningitis  in  den  gewohnlichen  Tabesfallen 
luetischen  Ursprungs  sei,  wie  ja  oft  genug  im  Laufe  der  Lues  interstitielle  Ent- 
ziindungen  vorkommen,  welche  spezifische  anatomische  Merkmale  nicht  erkennen 
lassen;  indem  audi  andere  Entstehungsiusachen  einer  Meningitis  moglich  sind 
(Alkohohsmus,  vorausgegangene  Infektionskrankheiten  verschiedener  Art  u.  a.), 
ware  endlich  auch  der  Ansicht  derjenigen  Rechnung  getragen,  welche  nicht 
fur  jede  Tabes  eine  vorausgegangene  Lues  anzunehmen  geneigt  sind. 

So  ansprechend  also  nach  manchen  Richtungen  hin  jene  Hypothese  sein 
mag,  so  hat  dieselbe  doch  in  der  Folge  sich  nicht  halten  lassen,  und  ge- 
rade  Obersteiner  und  Redlich  selbst  haben  im  weiteren  sich  wesentlich  an 
der  kritischen  Sichtung  des  einschlagigen  Materials  beteiligt  und  sind  von 
der  exklusiven  Bedeutung  der  Meningitis  zuriickgekommen .  Fur  viele  Falle 
haben  zwar  mehrfach  angestellte  JMachuntersuchungen  sowohl  die  Anwesenheit 
meningealer  Entziindungsprozesse  wie  auch  die  oben  beschriebenen  Befunde 
einer  Umschnurung  der  eintretenden  Wurzeln  bestatigt ;  anderseits  aber  muss 
ela  festsfehend  bezeichnet  werden,  dass  die  Meningitis  im  tabischen  Riicken- 
mark  keine  ganz  konstante  Erscheinung  ist  und  nicht  bloss  bei 
initialen  Formen,  sondern  selbst  in  ziembch  vorgeschrittenen  Fallen  so  gut 
wie  fehlen  kann ;  oft  ist  auch  die  Verdickung  der  Meningen  bloss  in  einein 
Grade  vorhanden,  dass  man  nicht  mehr  damn  denken  kann,  die  Degeneration 
des  Hinterstranges  auf  sie  zuruckzufiihren.  Miissen  wir  aber  einmal  das 
Vorkommen  solcher  Falle  zugeben,   so  verliert  auch  die  Deutung,  welche 
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Obersteiner  unci  Redlich  ihren  Befunden  an  der  Wurzeleintrittsstelle 
gegeben  haben,  an  Beweiskraft,  ja  dieselben  erscheinen  dann  eher  geeignet 
gegen,  als  fur  die  Hypotbese  von  dern  meningealen  Urspmng  der  Tabes  zu 
spreoben.  Ware  namlich  die  Verstarkung  des  Druckes  auf  die  eintretenden 
Wurzeln  auch  bei  geringeren  Graden  der  Meningitis  wirksam  genug,  urn  eine 
aufsteigende  Degeneration  der  Wurzelfasern  hervorzuruf en ,  so  musste  dieselbe 
in  Fallen  hocbgradiger,  namentlich  luetisclier  Meningitis  erst  recht  zur  Wirkung 
kommen  und,  wenn  nicht  das  typiscbe  Bild  der  Tabes,  so  doch  aufsteigende 
Degenerationen  einzelner  intramedullarer  Wurzelsegmente  iiusserst  haufig  hervor- 
bringen,  wabrend  solcbe  AVurzeldegenerationen  in  Wirklicbkeit  bloss  seltene 
Vorkommnisse  darstellen.  Ja  es  musste  scbliessbcb  jede  ausgepragte  Me- 
ningitis, wenn  sie  nur  die  dorsale  Riickenmarksperipherie  und  die  Gegend 
der  hinteren  Wurzeln  mit  betrifft,  eine  Tabes  oder  tabesahnliche  Veranderungen 
zur  Folge  baben.  Auch  die  Verteilung  der  beiden  in  Frage  kommenden 
Prozesse,  der  tabiscben  Degeneration  einerseits  und  der  meningealen  Erkrankung 
anderseits,  spricbt  nicht  fur  die  genannte  Annalune,  so  wenig  wie  aucb  die 
Intensitat  der  beiden  Prozesse  parallel  gebt;  aucb  lasst  sicb  nicbt  bebaupten, 
dass  gerade  jener  Teil  des  Markes  die  starksten  Piaveranderungen  aufweist, 
welcber  am  starksten  von  der  Hinterstrangdegeneration  ergriffen  ist;  selbst 
unmittelbar  iibereinander  gelegene  Wurzelgebiete  weisen  in  dieser  Richtung 
oft  bedeutende  Differenzen  auf,  obwobl  die  meningeale  Verdickung  gleichmassig 
iiber  ganze  Bezirke  binwegzieht,  wenn  aucb  im  allgemeinen  bier  erne  gewisse 
Parallele  vorbanden  zu  sein  pflegt.  In  einzelnen  Fallen  mogen  also  ent- 
ziindliche  meningeale  Veranderungen  mit  ihren  Folgezustanden  inimerhin  eine 
aufsteigende  Degeneration  hinterer  Wurzelgebiete  bervorrufen,  vielleicht  sogar 
das  typische  Bild  der  Tabes  auszulosen  im  stande  sein ;  im  ganzen  und 
grossen  aber  spricbt  der  Gesamtcharakter  der  tabiscben  Erkrankung  dagegen, 
eine  Veranderung  als  Ursache  anzunehmen,  welcbe  ihrer  Natur  nach  mehr 
oder  weniger  zufallig  lokalisiert  sein  muss,  wie  es  docb  fur  die  Meningitis 
nicht  anders  angenommen  werden  kann.  Die  typische  und  symnietrische 
Ausbreitung,  wie  sie,  trotz  mancher  Abweichungen  im  einzelnen,  der  Tabes 
zugesprochen  werden  muss,  wiirde  zu  der  Annabme  zwingen,  dass  aucb  die  Me- 
ningitis eine  derartige,  regelmassige  Ausbreitung  und  Lokabsation  auf  bestimmte 
Riickenmarksgebiete  aufweise;  es  ist  fast  undenkbar,  dass  infolge  e'mer  Me- 
ningitis, wenn  diese  die  Ursache  der  Wurzeldegeneration  ware,  nicht  vielfacli 
ganz  unregelmassige  Degenerationen  sicb  einstellten;  es  miissten  vor  allem 
einseitige  und  unsymmetriscb  gelegene  Degenerationsgebiete  im Rucken- 
mark  ausserst  hfiufige  Befunde  sein,  wabrend  die  Falle  sogenannter  unira- 
dikularer  Tabes  wahre  Seltenheiten  darstellen  und  es  durchaus  nicht  iiber 
alien  Zweifel  erhaben  ist,  ob  dieselben  alle  zur  echten  Tabes  gerechnet  werden 
durfen;  endlich,  —  und  dieser  Einwand  scheint  mir  der  iiberzeugendste  von 
alien  —  ist  die  Tabes  nicht  bloss  eine  Erkrankung  des  R  ii  c  k  e  n  m  a  r  k  s,  sondern 
befallt  aucb  andere  Gebiete  des  centralen  und  peripberen  Nerven systems, 
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deren  Veranderungen  mit  den  Meningen  des  Riickeninarks  gewiss  nicht  im 
Zusannnenhange  stohon.  Ich  crinnere  Sie  nur  an  die  Erkrankungen  des 
Nervus  opticus  und  anderer  Gehirnnerven,  sowie  die  Erkrankungen 
nicht  nur  sensibler  und  gemischter,  sondern  audi  motorischer  spinaler  Nerven- 
stannne.    Fiir  alle  diese   Lokalisationcn    iniissten    wieder   eigene,    von  der 
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Fig.  99. 

Rand  des  Rackenmarks  und  die  Meningen  bei  leichter  chronischer  Meningitis,  (^f-.) 

wweisse  Substanz,  zwischon  den  Gliasepten  (lersolben  die  Nervenfasern  mit  otwas  dnnklerem  Achsen- 
cylinder  und  heller  Marksnheide  (,Sonnenbildclien").  r  gliose  Kandschicht,  pag  6.  i  innere,  a  ilussere 

Lage  dor  vordickten  Pia.   b  Gefasse. 


Meningitis  unabhangige  Ursachen  gefunden  werden,  wahrend  so  vieles  darauf 
hinweist,  dass  der  Tabes  eine  einheitliche  Affektion  zu  Grunde  liegt. 

Sie  werden  mir  vielleicht  die  Frage  vorlegen,  ob  nicht  trotz  alledem 
aus  den  meningitischen  Veranderungen  bei  Tabes  sich  Schliisse  auf  die  Atio- 
logie  des  Prozesses  ziehen  lassen;  ob  nicht  die  Meningitis,  wenn  sie  auch 
nicht  als  Ursache  der  Ruckenmarksdegeneration  gelten  kann,  doch  ihrerseits 
luetischen  Ursprungs  ist  und  so  auf  die  viel  gesuchte  anatomische  Beziehung 
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von  Tabes  und  Syphilis  einen  Hinweis  zu  geben  vermag.  Wir  konnen 
aber  diese  Verhaltnisse  erst  reckt  beurteilen,  wenn  wir  uns  genauer  iiber 
die  anatomiscken  Veranderungen  der  Ruckenmarksyphilis  unterrichtet  haben, 
was  in  einer  spiiteren  Vorlesung  gesckeken  soli;  ich  mockte  daher  diese  Er- 
orterungen  bis  dakin  verschieben  und  Ihnen  lieute,  urn  das  Bild  der  Tabes 
zu  vervollstandigen ,  nur  einige  Hauptpunkte  mitteilen,  die  wir  aber  erst 
spater  ausfiilirlich  begrunden  konnen. 

Die  cerebrospinale  Lues  setzt  in  verscbiedenartigen  anatomiscben 
Formen  ein.  Es  giebt  Falle,  welcbe  spezifische  Cbaraktere  der  Lues  am 
Riickenmark  wie  an  seinen  Men  in  gen  erkennen  lassen,  und  entweder  in 
Form  amscbriebener  Gummen  oder  diffuser,  aber  immer  noch  mit  Sicherkeit 
als  luetiscli  erkennbarer  Wuckerungen  auftreten  und  ausserdem  durcb  gleich- 
zeitig  nackzuweisende  luetiscbe  Veranderungen  an  anderen  Organen  atiologiscli 
sicker  gestellt  sind ;  insbesondere  spielt  dabei  eine  eigentumkche  Gefassver- 
iinderung  eine  Rolle,  von  welcher  wir  aber  seken  werden,  dass  auch  sie 
nur  mit  Vorsicbt  fiir  die  anatomiscke  Diagnose  auf  Syphilis  zu  verwerten 
ist.  Derartige  anatomiscke  Veranderungen  finden  sick  im  allgemeinen  bei 
den  gewohnlichen  Fallen  von  Tabes  nickt.  Es  existieren  aber  immerkin 
einzelne  Falle,  in  welchen  sick  neben  sonstigen  Erscheinungen  einer  cere- 
brospinalen  Lues  erne  tabesiiknlicke  Hinterstrangdegeneration  entwickelt  katte. 
Dass  man  aber  solcke  Falle  nickt  okne  weiteres  als  Tabes  auffassen  darf, 
kaben  wk  sckon  oben  kervorgekoben. 

Vielfack  sind  die  von  der  Sypkiks  bewirkten  anatomiscben  Verande- 
rungen so  wenig  cbarakteristisck,  class  man  iknen  kemesfalls  ikren  luetiscken 
Ursprung  anseken  und  sie  etwa  im  Sinne  einer  luetiscken  Patkogenese  der 
Tabes  verwerten  kann.  In  den  meisten  Fallen  ist  also  fiir  diese  Frage  die 
etwa  gefundene  Meningitis  nack  keiner  Ricktung  kin  von  diagnostiscker  Be- 
deutung.  Fiir  die  geringeren  Grade  der  Veriinderung,  wie  sie  sick  nur  inj 
einer  leickten  Triibung  und  Verdickung  der  weicken  Haute,  vielleickt  sogari 
bloss  iiber  den  Hinterstrangen  vorfinden,  kann  man  sick  nickt  des  Eindruckes 
erwekren,   dass   sie   sekundare  Ersckeiniuigen   darstellen,  die  •  sick  an  die 


interstitielle  Wucherung  im  Riickenmarksgewebe  ansckliessen ,  wie  man  auck 
bei  interstitiellen  Prozessen  in  anderen  Organen  den  serosen  Uberzug  in 
analoger  Weise  Anteil  nekmen  siekt. 

Die  Einwande,  welcke  wir  der  me nin gealen  Tkeorie  von  der  Patbo- 
genese  der  Tabes  en tgegeubalten  mussten,  insbesondere  jene,  die  sick  aus  dem 
allgemeinen  Ckarakter  der  Erkrankung  ergeben  baben,  gelten  zum  grossen 
Teile  auck  gegen  eine  andere  Hypotkese,  welcke  die  Ursacke  der  Erkran- 
kung in  einer  primaren  Lasion  der  k  inter  en  Wurzeln  suckt.  Bekanntkck 
erbalten  dieselben,  ebenso  wie  auck  die  vorderen  Wurzeln,  in  der  Niike  ikrer 
Abgangsstelle  vom  Ganglion  intervertebrale  eine  Umkiillung  von  seiten  der  Dura 
und  der  Aracknoidea.    An  dieser  Stelle  fand  nun  Nageotte  einen  ent- 
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ziindlirhen  Iufiltrationsvorgang  in  den  die  Wurzcln  bekleidenden  Hiillen, 
welcher  von  Sohrumpfong  und  Verdiokung  derselben  gefolgt  war;  er  glaubt, 
dass  dicser  Prozess  toils  durch  Kompression  die  Wurzeln  sehiidige,  teils  durch 
Ernahrungsstorungen  und  Cirkulationsstorungen  in  denselben  eine  Degeneration 
ihrer  Nervenfasern  hervorrufe;  der  ganze  Prozess,  welchen  Nageotte  als 
N6vrite  transverse  in te rs ti ti elle  bezeichnet,  soil  konstant  bei  der  Tabes 
nachweisbar  sein.  Andere  Untcrsucher  konnten 
diese  Befunde  zwar  fur  altere,  nicht  aber  fire 
frische  Falle  von  Tabes  bestatigen. 


Wir  gehen  nun  iiber  zu  einer  dritten 
Hypothese,  welche  ihre  Entstehung  in  crster 
Linie  theoretischen  Erwiigungen  verdankt.  Wir 
hatten  schon  inehrfach  Gelegenheit,  zu  sehen, 
wie  sehr  die  Lehre  von  der  Zusaminensetzung 
des  Nervensystems  aus  trophischen  Einhei- 
ten,  sogenannten  Neuren,  fiir  die  Auffassung 
pathologischer  Prozesse  von  Bedeutung  geworden 
war.  Dass  in  neuester  Zeit  die  Lehre  von  der 
Leitung  durch  Kontakt,  d.  h.  die  anatomische 
Sonderang  der  Neuren  als  wirklich  von  einander 
getrennte  Einheiten,  wieder  bestritten  und  ein 
kontinuierlicher  Zusammenhang  der  neuralen  End- 
verzweigungen  angenommen  wird  (pag.  54),  an- 
dert  nichts  an  der  Thatsache,  dass  jedes  Neuron 
seinen  trophischen  Mittelpunkt  in  der  Zelle  hat, 
ohne  welche  seine  gesamten  Nervenfasern  zu 
Grunde  gehen. 

Jede  Nervenzelle  der  Spinalganglien  bildet 
das  Centrum  eines  sensiblen  Neurons,  dessen 
eine  Faser  in  den  peripheren  Nerven  verlauft 
und  als  zuleitender  Dendrit  aufgefasst  werden 
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Fig.  100. 
Schema  des  Verlaufes  der  hin- 
teren  Wurzelfasern.  (Nach 
Obersteiner.) 

p  periphere  Nervenfaser.  g  Spinal- 
ganglienzelle.  r  Wurzelfaser,  die 
sich  in  einen  aufsteigenden  (a)  und 
einen  absteigenden  (d)  Ast  niit  ihreu 
Kollateralen  und  Endbaumchen  teilt 


kann,   wahrend   der  andere  Fortsatz   als  hin- 

tere  Wurzelfaser  in  das  Riickenmark  zieht  und  einem  Neuriten  entspricht 
(Fig.  100).  Jedenfalls  erschien  die  Neurenlehre  geeignet,  auch  die  Auf- 
fassung der  Tabes  dorsalis  in  andere  Bahnen  zu  lenken  und  auch  fiir  sie 
mit  Bestimmtheit  auf  die  zelligen  Centren  des  erkrankten  Neurons,  hier  also 
die  Zellen  der  Spinalganglien  als  primaren  Sitz  der  Erkrankung  hin- 
zuweisen.  Die  tabische  Degeneration  der  intramedullaren  Nervenfasern  erscheint 
damit  als  Degeneration  im  centralen  Fortsatz  der  Spinalgang- 
lienzellen,  welche  mit  Notwendigkeit  sich  einstellen  muss,  wenn  jene  Zellen 
selbst  Sitz  einer  Erkrankung  sind.  Unter  Zugrundelegen  der  primaren  Zell- 
alteration  wiirden  auch  noch  andere  Eigentiimlichkeiten  der  Tabes  leicht  zu 
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erklaren  sein.  Die  Erkrankung  der  peripheren  Nerven,  welche  in  den 
bisher  angefiihrten  Erklarungsversuchen  gar  keine  Beriicksichtigung  finden 
konnte,  ware  als  Degeneration  in  den  peripheren  Fortsiitzen  der 
Spinalganglienzellen  leicht  verstandlich;  und  ebenso  fiinde  die  vielfache  Mit- 
beteiligung  der  Gehirnn erven  eine  passende  Erklarung  darin,  dass  die 
gleiche  Sckiidlichkeii,  welcke  auf  die  spinalen  Ganglienzellen  gewirkt  hat, 
auch  in  den  Ursprungszellen  jener  Platz  greift. 

Sie  konnen  sich  leicht  denken,  dass  man  mit  grossem  Eifer  anatomische 
Grundlagen  zu  finden  suchte  fur  eine  Hypothese,  welche  geradezu  spielend 
fiber  alle  Schwierigkeiten  hinwegzuhelfen  schien.  Es  wurden  in  zahlreichen 
Fallen  von  Tabes  die  Spinalganglien  mit  alien  modernen  Hilfsmitteln  unter- 
sucht;  im  ganzen  unci  grossen,  wie  man  jetzt  wohl  abschliessend  sagen  kann, 
mit  negativem  Erfolge.  Zwar  gelingt  es  nicht  selten  Veranderungen  an  den 
Zellen  der  Intervertebalganglien  aufzudecken,  ja  zum  Teil  waren  solche 
schon  bekannt,  bevor  man  daran  dachte,  welch  weittragende  Bedeutung  den- 
selben  einst  beigelegt  werden  wfirde.  Aber  fast  alle  Autoren,  welche  hier- 
fiber  TJntersuchungen  angestellt  haben,  kamen  zu  dem  Schluss,  dass  die 
gefundenen  Zellveriinderungen  ihrer  Intensitat  nach  in  keinem  Verhaltnis  zu 
der  starken  Degeneration  stehen,  welche  auf  sie  zuriickgeffikrt  werden  soil, 
und  selbst  die  geringsten  Grade  von  Zellveriinderungen  wird  man  wohl  kaum 
als  konstantes  Vorkommnis  bei  der  Tabes  bezeichnen  dfirfen.  Wir  wissen 
schon  aus  friiheren  Besprechungen,  wie  grosse  Schwierigkeiten  sich  gerade  der 
Beurteilung  pathologischer  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  entgegen- 
stellen,  und  wie  weit  wir  noch  davon  entfernt  sind ,  ein  kritisches  Urteil 
dariiber  aussprechen  zu  konnen ;  manches ,  was  friiher  als  krankhafte  Ver- 
anderung  der  Zelle  beschrieben  wurde,  hat  sich  als  Kunstprodukt  erwiesen 
oder  doch  nicht  mit  Sicherheit  als  pathologischer  Befund  bezeichnen  lassen; 
auch  ein  Teil  der  Befunde,  die  an  den  Ganglienzellen  bei  Tabes  erhoben 
worden  sind,  gehort  hieher,  so  z.  B.  die  Vakuolenbildung,  die  auch  in 
ganz  normalen  Zellen  nicht  selten  zu  beobachten  ist;  dass  auch  die  etwa 
vorkommende  V e r f  e  1 1 u n g  und  starkere  Pigmentierung  schwer  zu  beur- 
teilende  Befunde  sind,  habe  ich  Linen  schon  friiher  (pag.  76)  ausffihrlich 
dargelegt;  es  ist  schwer  zu  sagen,  welche  Grade  derselben  schon  als  patho- 
logische  Erscheinung  zu  bezeichnen  sind  (vgl.  oben).  Weitere  Befunde  be- 
ziehen  sich  auf  Quell ung  oder  Schrumpfung  der  Zellen ,  wobei  im 
ersteren  Falle  die  Zellen  abnorm  hell,  im  letzteren  Falle  klein,  dicht  und  wie 
gezackt  aussehen  und  oft  mit  Fortsatzen  an  der  "Wand  der  Hohlraume  ange- 
heftet  erscheinen,  in  der  sie  gelegen  sind.  Beziiglich  der  Farbbarkeit  finden 
wir  einerseits  Angaben  iiber  Tigrolyse  (pag.  69  ff.),  wahrend  in  andern  Fallen 
wieder  fiber  eine  besonders  intensive  Farbbarkeit  der  Zellen  berichtet 
wird.  Wenn  es,  was  bisher  nicht  der  Fall  war,  gelingen  sollte,  mit  den 
neueren  Methoden  konstante  Veranderungen  der  chromatophilen  Elemente 
nachzuweisen,  so  miisste  man  wohl  das  Vorhandensein  einer  trophischen  Sto- 
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rung  in  der  Zelle  anarkennen ;  es  ware  aber  immer  noch  dieFrage  zu  erledigen, 
ob  diese  Veranderung  zur  Erkliirung  einer  so  ausgesprochonen  und  ausge- 
dehnten  Degeneration  in  den  Nervenfasern  geniigt,  wie  sic  bei  der  Tabes 
vorhanden  ist.  Wir  wissen  ja,  dass  das  Tigroid  Veranderungen  erleiden  und 
selbst   vorubergehend  verschwin- 
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den  kann,  ohne  dass  das  Leben 
der  Nervenzelle  hiedurcb  ernstlich 
gefiihrdet  wird,  und  dass  unter 
Unistiinden  wieder  eine  Restitu- 
tion desselben  eintritt  (pag.  82). 
Nun  liegen  freilich  audi  verein- 
zelte  Angaben  iiber  vollkom- 
menes  Zugrundegehen  von  Spinal- 
ganglienzelleu,  Zerkliiftung  ihrer 
Zellkorper,  Kernscbwund  und 
andere  schwere  Veriinderungen 
vor;  nirgends  aber  waren  solche 
Veranderungen  in  sebr  grosser 
Ausdehnung  vorhanden.  Wo 
Nervenzellen  ganz  zu  Grunde  ge- 
gangen  vraren,  fand  man  hie  und 
da  eine  Wucherung  der  Endo- 
thelzellen,  welche  die  die 
Innenseite  der  Ganglienzellen  um- 
schliessende  Kapsel  bekleiden, 
zum  Teil  auch  eine  Ausfiillung 
des  leer  gewordenen  Hohlraumes 
durch  gewucherte  Elemente  jener 
Art.  Auch  massige  Zunahnie  des 
interstitiellen  Bindegewe- 
bes  und  reichlicher  Kemgehalt 
des  letzteren  ist  konstatiert  wor- 
den,  ein  Befiuid,  der  ims  iibrigens 
nicht  Wunder  nehmen  kann,  da 
ja  schon  im  Anschluss  an  die 
Degeneration  der  Nervenfasern 
innerhalb  des  Ganglions  eine 
Wucherung  des  Stiitzgewebes  eintreten  kann,  in  analoger  Weise  wie  innerhalb 
des  degenerierten  Hinterstrangs  die  Neuroglia  eine  Zunahme  erfahrt.  Aus 
dem  Verhalten  der  dem  Ganglion  zugehenden  Fasern  ergiebt  sich  aber  ein 
wichtiger  Einwand  gegen  die  ganze  Theorie.  Man  findet  zwar  die  Degeneration 
oft  stark  ausgepragt  an  jenen  Biindeln ,  welclie  aus  den  Ganglien  in  die 
hinteren  Wurzeln  iibergehen;  sie  fehlt  dagegen  oder  ist  bloss  angedeutet  an 
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Fig.  101. 

Si)inalganglien  bei  Tabes  dorsalis. 

hn  die  degenerierte  hintore  Wurzel.  ]>  der  intakte  peri- 
phere  Nerv.   (Nach  Kedlich.) 
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der  entgegengesetzten  Seite,  wo  die  Fasern  zu  den  peripheren  Nerven  her- 
vortreten;  es  zeigt  also  bloss  der  eine,  der  centrale  Fortsatz  der  Nerven- 
zellen  eine  Degeneration,  wiihrend  der  periphere  Ast,  wenigstens  an  der  Ab- 
gangsstelle  von  der  Zelle,  im  allgemeinen  intakt  bleibt  (Fig.  101). 

Will  man  also  die  Theorie  retten,  so  bleibt  bloss  ubrig,  zu  weiteren 
Hypothesen  zu  greifen,  welche  den  Nackweis  scliwerer  und  konstanter  ana- 
toinischer  Veriinderungen  der  Spinalganglienzellen  entbehrlich  erscbeinen  lassen; 
so  entstand  die  Annabme,  dass  es  sicb  bloss  um  eine  funktionelle  Er- 
krankung  der  Nervenzellen  handle,  als  deren  Effekt  zuerst  an  den  End- 
verzweigungen  ibrer  Fortsatze  anatomisck  wabrnehmbare  Degenerations- 
erscbeinungen  zu  stande  kommen  sollen.  Sie  werden  leicbt  bemerken,  dass 
bier  eigentlich  zwei  Hypothesen  mit  einander  verbunden  sind  ;  denn  auch  dass 
eine  Schadigung  eines  Neurons  zuerst  an  dessen  feinsten  Verzweigungen 
wahrnehmbare  Formen  annehmen  soil,  ist  noch  eine  unbewiesene  Voraussetzung ; 
aber  es  bestehen  doch  Tbatsachen,  welche  in  diesern  Sinne  gedeutet  werden 
konnten ;  ich  habe  Ibnen  schon  erwaknt,  dass  nach  Ansicht  mancber  Autoren 
von  den  Hinterstrangfasern  zuerst  die  Kollateralen  erkranken;  das  wiiren 
also  die  feinsten  Verzweigungen  des  centralen  Astes  der  Spinalganglien- 
zellen; es  ist  ferner  bekannt,  dass  bei  der  Tabes  vielfacb  eine  Degeneration 
der  feinen  Hautnerven  vorkommt,  womit  also  eine  Degeneration  in 
den  Endasten  der  peripheren  Fortsatze  der  Zellen  konstatiert  ware.  Die 
Alteration  der  Nervenzellen  bedeutet,  so  hat  man  weiter  geschlossen,  wenn 
sie  auch  nur  eine  funktionelle  ist,  fiir  das  gauze  Neuron  eine  Schadigung 
in  seiner  Centralstelle,  der  von  hier  aus  beherrschten  Erniibrung  und 
Funktion  der  Fortsatze,  bei  deren  Wegfall  dieselben  zu  Grunde  gehen 
miissen.  Das  ganze  Neuron  ware  einem  Organismus  zu  vergleichen,  welcher 
im  Mittelpunkt  seiner  Existenz,  seinem  Herzen,  wenn  ich  £0  sagen  darf, 
Schaden  litt  und  seniem  Ende  entgegengeht,  wobei  die  abgelegensten  End- 
verzweigungen  zuerst  die  Zeichen  des  Absterbens  erkennen  lassen,  wie  die 
periphersten  Glieder  eines  Korpers,  bis  zu  welchen  die  Lebensenergie  des 
erkrankten  Centrums  nicht  mehr  hinreicht. 

So  anschaulich  eine  solche  Vorstellung  sein  mag,  so  ist  sie  doch  nichts 
weiteres  als  reine  Hypothese,  welcher  vorliiufig  die  anatomischen  Beobachtungen 
eher  entgegenstehen ,  als  dass  sie  dieselbe  zu  stiitzen  vermocbten.  Sie  kanu 
zunachst  den  genannten  Widerspruch  nicht  aufklaren,  welcher  von  ihrem 
Standpunkt  aus  zwischen  dem  Verhalten  des  centralen  und  jenem  des 
peripheren  Fortsatzes  der  spinalen  Nervenzellen  besteht;  wiihrend  ersterer, 
d.  h.  die  vom  Spinalganglion  in  die  hintere  Wurzel  ubertretende  Faser,  in 
hochgradigen  Fallen  bis  zum  Ganglion  selbst  bin  degeneriert  gefunden  wird, 
zeigt  in  der  Eegel  der  periphere  Pol  des  Ganglions,  also  die  Stelle,  wo  die 
Fasern  zu  den  perijiheren  Nerven  abgehen,  kaum  Zeichen  einer  Erkrankung. 
Man  miisste  erne  neue  Hypothese  in.  dem  Sinne  aufbauen,  dass  die  beiden 
Fortsatze  sich  bei  Erkrankungen  der  Zelle  verschieden  verhalten;  das  wider- 
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spricht  aber  dem,  was  wir  sonst  von  Erkrankun^en  der  Nervenzellauslaufer 
wissen ;  in  den  bekannten  Fallen  gehen  nacli  Liisionen  der  Zelle  immer  die 
siiintliclien  Fortsiitze  derselben  zu  Grunde.  Endlicb  wird  man  sich  nur  schwer  mit 
der  Vorstellung  abfinden  konncn,  dass  innerbalb  der  hinteren  Wurzeln  die 
Degeneration  bis  dicht  an  die  Zellen  herangeriickt  ist  und  dcnnoch  die  Erkran- 
kung  der  letzteren  noch  innner  bloss  eine  funktionelle  scin  soil,  ohne  irgend- 
wie  sieher  naehweisbare  Merkmale  der  erlittcnen  Alteration  bervorzurufen 1). 

Viel  eher  liesse  eine  andere,  der  eben  besprochenen  gerade  entgegen- 
gesetzte  Vorstellung  sicb  mit  den  anatomischen  Verhiiltnis.sen  in  Einklung 
bringen,  jene  nilmlich,  dass  zuerst-  die  Fasern  erkranken  und  die  Alteration 
der  Zellen  als  eine  sekundare  Liision  in  ibrem  Gefolge  sich  einstellt.  Wir 
wissen,  dass  nach  Durchschneidung  peripberer  Nerven,  nicbt  bloss  im  cen- 
tralen  Teil  derselben  eine  Degeneration  eintritt,  welche  wir  als  retrograde 
ausfubrlicb  besprochen  babeii,  sondern  dass  aueh  die  Zellen  selbst  hiebei  nicht 
unbeeinflusst  bleiben  (pag.  81).  Jedenfalls  sind  die  verhaltnismiissig  gering 
gradigen  Vertinderungen ,  welche  die  Zellen  der  Spinalganglien  im  Verlauf 
der  Tabes  erkennen  lassen,  elier  den,  meist  ebenfalls  nicbt  sehr  schweren 
Alterationen  an  die  Seite  zu  stellen ,  welche  die  Nervenzellen  nach  Amputa- 
tionen  erleiden,  als  dass  man  die  starke  Degeneration  der  Fasern  von  einer 
so  wenig  wahrnehmbaren  Zellveriindemng  ableiten  konnte. 

Freilieh  liegt  auch  bier  noch  ein  wenig  aufgeklartes  Gebiet  der  Patho- 
logie  vor,  in  welchem  wir  noch  vielfach  mit  Hypothesen  zu  arbeiten  gezwungen 
sind.  Sicher  ist  aber  doch,  dass  gerade  die  Spinalganglienzellen  nach 
Durchtrennung  peripberer  Nerven  Veranderungen  erleiden,  und  zwar  nach 
manchen  Beobachtungen  sogar  in  bedeutend  hoherem  Grade  als  die  motorisehen 


i)  DerTheorie  widerspricht  auch  die  weitere  Thatsache,  dass  die  Degeneration  nicht 
selten  in  den  extraniedulliiren  Wiirzelanteilen  geringer  gefunden  wird,  als  inuerhalb  des 
Riickenmarks ;  dariiber  hat  P.  Marie  mit  einer  geistreichen  Hypothcse  hinwegzuhelfen 
gesucht.  Die  Markscbeiden,  nach  deren  Degeneration  wir  ja  an  unseren  Praparateu  (nach 
Weigert  oder  Marchi)  den  Zustand  der  ganzen  Ncrvcnfaser  beurtcilen,  sind  in  ihrer 
Ernahrung  abhangig  von  dem  eigentlich  leitenden  Bestandteil  der  Nerveufaser,  dem  Achsen- 
cylinder;  letzterer  ist  aber  kein  solides,  einfaches  Gebilde,  sondern  wird  von  feinsten 
Primitivfibrillen  zusammengesetzt,  die  wahrscheinlich  in  einem  fliissigen  Medium  suspen- 
diert  sind.  Sind  nur  wenige  dieser  Primitivfibrillen  zu  Grunde  gegangen ,  so  kann  die 
Markscheide  zuniichst  noch  erhalten  bleiben,  wahrend  sie  unfehlbar  einer  Degeneration 
verfallen  muss,  sowie  die  Mehrzahl  der  Fibrillen  oder  deren  Gesamtmasse  geschwunden 
ist.  Nun  nimmt  man  gegenwiirtig  an,  dass  die  in  den  Hinteretrang  eintretenden  Fasern 
sich  in  einen  aufsteigendeu  und  einen  absteigenden  Ast  teilen ;  die  beiden  Aste  werden 
also  weniger  Fibrillen  enthalten,  als  die  Stammfaser;  in  ihnen  wird  es  daher,  wenn  die 
Fibrillen  einer  Degeneration  verfallen,  eher  zu  einem  Zerfall  der  Markscheide  kommen 
als  in  den  Stammfasern,  weil  die  Zabl  der  Fibrillen  in  den  feinen  Fasern  eine  gcringere 
ist  als  in  jenen,  und  daher  eher  erschiipft  sein  wird.  So  licsse  sich  auch  sehr  leicht  die 
achon  friiher  erwiihnte  Annahme  erkliiien,  dass  die  Kollateralen  zuerst  und  vor  den 
Stammfasern  zu  Grunde  gehen;  doch  entbehrt  die  gauze  Hypothese  noch  vollkommen 
einer  sichercn  Grundlage. 
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Zellen;  wahrend  letztere  bloss  voriibergehende  Schadigungen  aufweisen,  gehen 
die  sensiblen  Centren  vielfach  sogar  definitiv  zu  Grunde  (Fig.  82).  Es  ist 
sehr  auffallend,  dass  die  Degeneration  der  Spinalganglienzellen  nicht  oder 
jedenfalls  nicht  in  dem  Masse  eintritt,  wenn  die  hinteren  Wurzeln  ladiert 
worden  sind.  Ist  also  vielleiclit  die  Ursache  der  Ganglienzellveranderungen, 
soweit  solche  bei  Tabes  vorkommen,  in  krankhaften  Prozessen  der  peripheren 
Nerven  zu  suchen? 

Die  Moglichkeit  eines  derartigen  Vorgangs  mochte  icb  keineswegs  in 
Abrede  stellen,  jedenfalls  aber  ist  es  zu  weit  gegangen,  den  ganzen  Prozess 
der  Tabes  davon  allein  abzuleiten,  etwa  in.  dem  Sinne,  dass  in  der  peripberen 
Neuritis  die  Ursache  fur  die  Alteration  der  Zellen  und  in  dieser  hinwiederum 
der  Ausgangspunkt  der  intramedullaren  Erkrankung  zu  suchen  sei. 

Lassen  wir  aber  die  selbstandige  Bedeutung  der  Zellalteration  fiir  die 
Kiickenmarkserkrankung  bei  Seite  und  nehmen  -wir  einfach  an,  dass  von  den 
peripheren  Nerven  her  eine  Degeneration  sich  durch  die  Spinalgangbenzellen 
und  hinteren  Wurzeln  hindurch  bis  ins  Ruckenmark  fortsetze  —  die  Barriere, 
welche  sonst  in  den  Zellen  gegeben  ist,  uberschreitend  —  so  haben  wir  die 
vierte  und  letzte  jener  Hypothesen,  welche  ausserhalb  des  Riickemnarks 
die  Ursache  der  Tabes  suchen.  Anatomisch  ist  sie  wohl  besser  gestiitzt,  als 
die  Lehre  von  der  primaren  Lasion  der  Zellen.  Das  oft  konstatierte  Vor- 
kommen tabischer  Neuritiden,  besonders  die  vielfach  nachgewiesene  Erkrankung 
der  feinsten  Hautnerven  in  Verbindung  mit  den  degenerativ-atrophischen  Pro- 
zessen, welche  sich  nach  Amputationen  und  vielleicht  auch  anderen  Af- 
fektionen  der  Nerven  im  Ruckenmark  nachweisen  lassen,  sind  Thatsachen, 
welche  schon  friihzeitig  auf  die  Neuritis  als  Quelle  der  Tabes  hinwiesen,  und 
die  Lehre  vom  peripheren  Ursprung  der  letzteren  auch  jetzt  noch  von  autori- 
tativer  Seite  vertreten  lassen.  Aber  auch  hier  deckt  eine  genauere  Unter- 
suchung  Thatsachen  auf,  welche  niit  den  notwendigen  Voraussetzungen  der 
Hypothese  schwer  vereinbar  sind.  Wir  miissen  voraussetzen ,  dass  die  Er- 
krankung der  peripheren  Nerven  nicht  bloss  einen  kaufigen,  sondern  einen 
konstanten  Befund  bei  der  Tabes  darstellt;  dass  dieselbe  sich  vor  dem 
Eintreten  der  Riickenmarksdegeneration  entwickele,  dass  endlich  der  Weg,  den 
die  Degeneration  nimmt,  durch  die  Spinalganglienzellen  und  die  hinteren 
Wurzeln  hindurch  verfolgbar  sei.  Fiir  die  erste  dieser  Voraussetzungen 
steht  der  thatsachliche  Nachweis  noch  aus,  und  was  den  zweiten  Punkt,  die 
vorzeitige  Erkrankung  der  peripheren  Nerven  betrifft,  so  ergiebt  sich  weder 
aus  dem  klinischen  noch  aus  dem  anatomischen  Verhalten  der  Tabes  ein 
sicherer  Anhaltspunkt  fiir  eine  solche  Annahme;  vorlsiufig  wenigstens  wtirde 
es  sich  um  eine  ganz  willkurliche  Voraussetzung  handeln;  gegen  den  dritten 
Punkt  spricht  die  schon  erwahnte  Thatsache,  dass  die  Untersuchung  der 
Spinalgangben  auch  in  vorgeschrittenen  Fallen  eine  Degeneration  der  aus 
denselben  austretenden  hinteren  Wurzeln,  nicht  aber,  in  der  Regel,  eine 
solche  der  in  sie  eintretenden  periph eren  Nervenfasern  aufweist.  Es  sind 
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aber  damit  die  fur  die  Hypothese  notwendigen  Po.stulute  noch  nicht  erschiipft; 
die  Tabes  beginnt  im  Riickenmark  fa9t  immer  in  bcstimmter  Holio  wie  auch 
scbon  das  friihzeitige  Ausfallen  des  Kniephiinomens  zeigt,  welches  einen  der 
typischsten  Anhaltspunkte  der  Diagnose  darstellt.  Man  miisste  also  vor- 
aussetzen,  dass  die  tabische  Neuritis  konstant  in  jenen  Ner vengebieten 
einsetzt,  welche  den  zuerst  erkrankenden  Riickeninarkspartien  entsprecben,  dass 
sie  also  eine  genaue  und  regelniilssige  Lokalisation  auf  bestinunte  Nerven 
zeige.  Nun  ist  aber  fiir  die  im  Verlauf  der  Tabes  vorkoninienden  peripheren 
Neuritiden  eine  derartige  Regelniiissigkeit,  bis  jetzt  wenigstens,  nicbt  bekannt. 

Wenn  wir  uns  scbliesslich  fragen,  ob  die  allgemeinen  Voraus- 
setzungen,  welche  der  Theorie  zu  Grunde  liegen,  die  retrograde  Degene- 
ration nach  Aniputationen  und  die  sogenannte  aufsteigende  Neuritis,  wirklich 
der  Tabes  analoge  Verhaltnisse  aufweisen,  so  miissen  wir  vorlaufig  auch 
hierauf  eine  verneinende  Antwort  geben.  Sie  werden  sich  erinnern  an  das, 
was  wir  schon  in  einer  friiheren  Vorlesung  (pag.  109)  konstatiert  haben ;  dass 
die  retrograde,  ins  Riickenmark  aufsteigende  Degeneration  immer  verhiiltnis- 
massig  schwach  ist  und  dass  liingere  Zeit  nach  vorgenommener  Amputation 
der  Nachweis  ausgepriigter  Degeneration  (vergl.  pag.  103)  meistens  miss- 
lingt,  vielmehr  das  Riickenmark  dann  sehr  verschiedenartige  Befunde  auf- 
weist,  welche  bisher  noch  nicht  in  einen  einheitlichen  Zusammenhang  zu 
bringen  waren ;  keinesfalls  entsprechen  aber  dieselben  durchweg  dem  Bilde 
der  Tabes;  meist  zeigt  sich  der  Befund  einer  einfachen  Atropine  und 
zwar  nicht  bloss  in  den  sensiblen,  sondern  auch  in  den  motorischen  Gebieten, 
welche  bei  Tabes  doch  vollkommen  intakt  sind.  Man  konnte  nun  freilich 
annehmen,  dass  es  sich  bei  der  Tabes  nur  um  eine  Neuritis  sensibler  Nerven- 
aste  handle,  aber  hier  wiirde  erst  recht  die  Intensitiit  der  Veranderung  im 
Riickenmark  in  einem  Missverhiiltnis  stehen  zu  der  geringen  Ausdehnung 
des  peripheren  Prozesses,  da  doch  immer  nur  eine  Affektion  kleiner  Nerven- 
aste  in  Frage  kommen  kann.  Sind  doch  nicht  einmal  die  nach  Aniputationen 
ganzer  Gliedmassen,  also  Durchschneidung  grosser  Nervenstamme  auftreten- 
den  Veranderungen  anniihernd  denen  der  Tabes  gleichwertig ;  auch  fehlt 
ihnen  das  progressive  Fortschreiten ,  wie  es  dem  tabischen  Prozess  eigen  ist 
Auch  nach  anderen  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  besonders  auch 
experimentellen  Liisionen  derselben  stellten  sich  bisher  niemals  der  Tabes  an 
Intensitiit  nahekommende  Degenerationsvorgange  im  Riickenmark  ein. 

Bis  jetzt  hat  also  keine  der  Theorien,  welche  die  Ursache  der  Tabes 
ausserhalb  des  Riickenmarkes  suchen,  eine  geniigende  Begriindung  gefunden; 
gegen  jede  derselben  bestehen  vielmehr  schwerwiegende  Einwiinde,  welche 
sie  wenigstens  nach  dem  gegenwartigen  Standpunkt  unseres  Wissens  als  nicht 
annehmbar  erscheinen  lassen;  damit  ist  also  auch  die  Moglichkeit  ausge- 
schlossen,  die  tabische  Riickenmarksdegeneration  als  sekundiire  Degeneration 
aufzufassen;  bis  auf  weiteres  miissen  wir  in  einer  primiiren  Degeneration 
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der  intramedullaren  Fasern  die  erste  Erseheinuug  der  Lasion  sehen, 
neben  welcher  Veriinderungen  in  anderen  Teilen  des  Neurons,  in  den  Zellen 
der  Spinalganglien  und  den  peripheren  Nerven,  entweder  als  sekundare 
Ausbreitung  des  Prozesses  oder  als  koordinierte  Begleiterscheinung  auftreten 
und  durch  die  gleiche  Ursacbe  hervorgerufen  werden,  wie  die  Erkrankung 
im  Riickenmark  selbst.  Diese  Betrnchtungsweise  leitet  von  selbsfc  darauf  bin, 
an  Gif twirkungen  als  Ursacbe  der  Degeneration  zu  denken. 

Wir  wissen  nicbt  bloss,  dass  durcb  chemise  lie  Einfliisse  solche 
Degenerations-Prozesse  an  Nervenzellen  und  Nervenfasern  zu  stande  kommen, 
sondern  besitzen  auch  Anhaltspimkte  dafiir,  dass  gewisse  Fasergebiete  von 
bestiramten  Gif  twirkungen  in  erster  Linie  und  geradezu  elektiver  Weise  be-, 
einflusst' werden,  endlich  dass  gerade  die  Hinterstrange  zu  solcheii  Ge- 
bieten  gehoren.  Ich  brauche  Sie  nur  an  die  schon  friiher  mitgeteilten  That- 
sachen  zu  erinnern:  dass  Degenerationen  der  Hinterstrange  sich  bei  Pellagra 
und  Ergotini  smus  finden  und  in  letzterem  Falle  sogar  die  anatomischen 
Bilder  sich  vielfach  kaum  von  denen  der  Tabes  unterscheiden.  Degenerationen 
im  Hinterstrang  kommen  ferner  bei  toxisch-inf  ektiosen  Erkrankungen 
vor,  wie  bei  der  D  iphtherie,  der  Lepra,  auch  in  vielen  Fallen  von  Poly- 
neuritis; endlich  finden  sie  sich  bei  einer  Reihe  von  Krankheitsprozessen, 
welchen  nach  der  jetzt  herrschenden  Anschauung  eine  Auto-Intoxikation, 
d.  h.  eine  Vergiftung  durch  im  Organismus  selbst  entstandene  schadliche 
Stoffe  zu  Grmide  liegt.  Wahrscheinlich  ist  auch  ein  grosser  Teil  der  zur 
Kach exie  fubrenden  Erkrankungen,  sowie  der  Blutkrankh eiten  bier  an- 
zureihen  (pag.  117). 

Es  giebt  also  Gif  twirkungen,  welche  nicbt  bloss  eine  Degeneration 
im  Gebiete  der  sensiblen  Neuren  hervorruf en ,  sondern  in  ihrer  Ausbreitung 
eine  weitgehende  Ubereinstimniung  niit  der  Tabes  erkennen  lassen.  Das  weist 
gewiss  darauf  bin,  auch  fur  die  letztere  selbst  an  eine  Entstehung  durch 
toxische  Einfliisse  zu  denken,  zumal,  wenn  auch  sonst  in  der  Atiologie 
derselben  sich  Anhaltspuukte  in  dieser  Richtung  ergeben,  wie  aus  der 
Beziehung  der  Tabes  zur  Syphilis  hervorgeht.  Was  fur  viele  Infek- 
tionen  im  allgemeinen  gilt,  dass  die  Wirkung  von  Toxinen  bei  ihnen  eine 
wichtige  Rolle  spielt,  das  ist  auch  auf  die  Syphilis  anwendbar.  Freilich 
entstehen  grosse  Schwierigkeiten  dadurck,  dass  wir  das  Virus  der  letzteren, 
so  sicher  audi  dasselbe  unter  die  infektiosen  Agentien  einzureihen  ist, 
noch  nicht  kennen,  und  uns  hier  die  Hilfe  des  Tierexperimentes  fehlt,*durch 
welche  so  viele  andere,  die  Infektionskrankheiten  betreffende  Fragen  gekliirt 
worden  sind;  so  konnen  wir  auch  zur  Zeit  nichts  bestimmtes  fiber  die  Art 
angeben,  wie  die  Lues  auf  das  Nervensystem  wirkt,  und  in  welchem  genaueren 
Verhaltnisse  die  Tabes  zu  derselben  steht.  Alles  spricht  dagegen,  dass  ein 
soldier  Zusammenhang  ein  direkter  und  unmittelbarer  sei.  Wir  finden  im 
allgemeinen  bei  der  Tabes  keine  anatomischen  Veriinderungen, 
welche  denen  gleichen,  welche  uns  sonst  als  Effekt  der  syphi- 
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litischen  Infcktion  begegnen.  Jedenfalls  iat  also  die  Tabes  keine 
unmittelbaro  Folge  der  Syphilis,  sondern  hochstens  eine  Nachkrankheifc 
derselben,  eine  metas}'philitische  Erkrankung.  Es  kann  sieh  bloss  urn 
die  AVirkung  von  Toxinen  handeln,  welche  erst  spiiter  und  nach  liingerer 
Zeit  sieh  geltend  macht,  und  durchaus  nieht  mit  den  anatomischen ,  wohl 
kbarakterisierten  tertiiir-syphilitischen  Erscheinungerj  identifiziert  werden  darf. 
Selbst  ob  solche  Giftstoffe  unmittelbar  die  Tabes  hervorrufen,  ist  noch  nichte 
weniger  als  sicher  gestellt.  Gerade  bei  manchen  zu  Hinterstrangdegeneration 
fi'ihrenden  Vergiftungen,  wie  z.  B.  bei  der  Ergotinvergiftung,  bestehen  eigen- 
tiiniliche  Verhiiltnisse;  die  spinalen  Erscheinungen  treten  nicht  im  unmittel- 
baren  Anschluss  an  die  sonstigen  Vergiftungssymptome  auf,  sondern  erst 
spiiter,  oft  erst  nach  liingeren  Intervallen ;  ja  noch  mehr,  dieselben  recidi- 
vieren,  ohne  dass  eine  neue  Vergiftung  stattgehabt  hatte  (vergl.  pag.  1 1 5).  Wir 
sind  also  gezwungen,  hier  noch  eine,  freilich  ratselhafte  Zwischenstufe  an- 
zunehmen  und  vorauszusetzen ,  dass  auch  die  Wirkiuig  des  Giftes  auf  das 
Ruckenmark  keine  direkte  sein  kann,  sondern  dass  unter  dem  Einfluss  des 
Giftes  Veranderuugen  unbekannter  Art  im  Organismus  sieh  einstcllen,  welche 
ihrerseits  erst  die  Erkrankung  im  Ruckenmark  zur  Folge  haben ;  vielleicht 
flass  im  Korper  selbst  tosische  Stoffwechselprodukte  entstehen,  also  eine 
Autointoxikation  zu  stande  kommt,  welche  auf  die  Nervenfasern  wirkt.  Es 
konnte  das  fur  die  Tabes  um  so  mehr  angenommen  werden,  als  der  Zu- 
sammenhang  derselben  mit  Syphilis  nicht  anatomisch,  sondern  fast  immer  nur 
atiologisch  nachweisbar  ist,  und  die  Erkrankung  wahrscheinlich  auch  auf 
anderer  Basis  entstehen  kaim.  Wir  sind  uber  das  Gebiet  der  Autointoxikationen 
noch  viel  zu  wenig  orientiert,  um  hier  irgend  eine  bestimmte  Vermutung  aus- 
zusprechen.  Es  ware  selbst  denkbar,  dass  wie  bei  anderen  Erkrankungen, 
sieh  auch  bei  der  Lues  Antitoxine  bilden,  und  dass  gerade  diese  die 
verderbliche  Wirkung  auf  das  Ruckenmark  ausiiben. 

Vorlaufig  haben  wir  aber  also  noch  kein  Recht,  die  Tabes  kurzweg 
als  Nachkrankheit  der  Syphilis  zu  betrachten;  wir  wissen  noch  nicht,  ob 
unter  Umstanden  eine  vorausgegangene  Lues  allein  geniigt,  um  dieselbe  her- 
vorzurufen,  ob  nicht  vielmehr  noch  Einflusse  anderer  Art  mitwirken,  welche 
die  Entstehung  der  Krankheit  begiinstigen,  vielleicht  sogar  zum  Zustande- 
kommen  der  letzteren  notwendig  sind,  mindestens  also  die  Rolle  von  Hilfs- 
ursachen  spielen.  Thatsache  ist,  dass  solche  Nebeneinflusse  in  grosser  Zahl 
fiir  die  Entstehung  der  Tabes  beschuldigt  werden.  Wir  haben  die  haupt- 
siichlichsten  derselben  schon  oben  aufgezahlt:  Erkaltungen,  Uberan- 
strengungen,  geschlech tliche  t)berreizung,  Traumen  u.  a. 

Eine  eingehendere  Verwertung  haben  diese  Verhiiltnisse  in  jener  Theorie 
gefunden,  welche  Edinger  als  sogenannte  Ersatztheorie  aufgestellt  hat. 
Dieselbe  beruht  auf  der  Voraussetzung,  dass  bei  der  Funktion  ein  Material- 
verlust  Btatfcfindet  und  dass  Bahnen,  welche  am  hiiufigsten  in  Anspruch 
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geuommen  werden ,  auch  den  starksten  .Materialverbrauch  aufweisen  miissen. 
Unter  normalen  Verbal tnissen  wird  das  Verbrauchte  wieder  ersetzt.  Es  ist 
aber  fur  die  Leistuugsfahigkeit  eine  Grenze  gegeben,  fiber  welcbe  hin- 
aus  era  ausreicbender  Ersatz  uicbt  mebr  moglich  ist;  besteben  Storangen, 
wie  sie  durch  verscbiedene  Erkrankungen,  zum  Beispiel  solcbe  des  Blutes, 
oder  durch  Giftwirkungen  bervorgebracbt  werden,  so  leidet  die  Ersatzmoglicb- 
keit  und  es  steht  der  nonnalen  Tbatigkeit  nicht  mehr  ein  norrnaler  Ersatz 
im  Stoffwechsel  von  Nerv  und  Zelle  gegeniiber,  es  kommt  zu  Degene- 
rationsers  cheinungen.  So  erklaren  sicb  nacb  Edinger  die  Be- 
schaf  tigungslahmungen,  welcbe  durcb  Degeneration  in  den  peripheral 
Nerven  entstehen,  die  Neuritiden  nacb  erscblaffenden  Krankheiten,  sowie 
die  Degenerationen,  welcbe  im  Riickenmark  bei  kachektischen  Erkrankungen, 
bei  Blutkrankkeiten  und  gewissen  Vergiftungen  sich  ausbilden,  und  von  denen 
viele  mit  einer  gewissen  Vorliebe  gerade  die  binteren  "Wurzelgebiete  befallen. 
Die  sensiblen  Bahnen  gehoren  sicher  zu  den  am  meisten  in  Ansprucb  ge- 
nommenen  und  sind  daher  am  ehesten  einer  wirkliehen  oder  relativen  Uber- 
anstrengung  im  obigen  Sinne  ausgesetzt. 

Edinger  hat  auch  experimentelle  Stiitzen  seiner  Anschauung  zu  bringen 
versucht.  Er  sah  bei  korperlicb  iiberanstrengten  Ratten  (er  bangte  die 
Ratten  langere  Zeit  am  Schwanze  auf,  wobei  sie  natiirlicb  fortwahrend  ener- 
gische  Bewegungen  ausfiihren)  Degenerationen  im  Riickenmark  und  zwar 
besonders  in  den  Plinterstrangen,  wie  auch  in  den  binteren  Wurzeln  auftreten. 
Rascber  und  ausgedebnter  waren  solcbe  Veranderungen  zu  erzielen,  wenn  die 
Tiere  vorher  anamisch  gemacht  worden  waren,  wahreud  man  durch  Anamie 
allein  Degeneration  nicht  hervorrafen  konnte. 

Damit  ware  nacb  Edinger  auch  der  Scbliissel  fiir  die  Genese  der 
Tabes  gegeben.  Es  bbebe  nur  vorauszusetzen,  dass  eine  Schiidigung  voraus- 
ging,  wie  solcbe  fiir  die  meisten  Falle  hi  einer  syphilitischen  Infektion  und 
der  hiedurch  veranlassten  Giftwhkung  oder  in  anderen  Erkrankungen  ange- 
nommen  werden  kann;  dann  wird  in  den  angestrengten  sensiblen  Bahnen 
der  Ersatz  fiir  den  Stoffverbrauch  nicht  mebr  in  geniigendein  Grade  erfolgen 
konnen  und  die  Degeneration  derselben  sich  einstellen.  Auch  andere  Ur- 
sachen,  wie  Traumen,  Erkiiltungen  u.  s.  w.  wiirden  als  Hilfsmomente  in 
den  Rahmen  dieser  Theorie  passen. 

Schliesshcb  ware  die  letztere  auch  nicht  ungeeignet,  sich  mit  einem 
elektiven  Cbarakter  der  Erkrankung  abzufinden,  wie  wir  ibn  in  der  V.  Vor- 
lesung  (pag.  143 — 153)  besprocben  baben.  Man  konnte  sicb  leicht  vorstellen, 
dass  nicht  alle  sensiblen  Bahnen  gleichzeitig  erkranken,  weil  sie  nicht  alle 
gleichmassig  einer  relativen  Uberanstrengung  ausgesetzt  sind;  es  ware  vielinehr 
zu  erwarten,  dass  in  erster  Linie  jene  sensiblen  Fasern  erki-anken,  welcbe  dem 
Muskelapparate  dienen,  und  daher  besonders  in  Ansprucb  genommen  sind; 
diese  erkranken  friiher  als  die  eigenthchen  Gefiihlsnerven ,  was  auch  in  dem 
Krankheitsbild  zum  Ausdruck  kommt.   Von  den  eigeutlichen  Gefiihlsnerven  er- 
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Jcranken  wieder  diejenigen  zuerst,  welche  durcth  Kleiderdruck,  Bohlendruck, 
Kiilte  a.  s.  w.  am  Btarksten  affiziert  werden.  In  iihnlicher  Weise  konnten 
die  reflektorisehe  Pupillenstarre,  die  Blasenstorungen,  die  Opticus- Atropine 
u.  s.  w.  erkliirt  werden. 

So  sehr  nun  die  Berechtigung  des  Grundgedankens  anorkannt  werden 
muss,  auf  welckem  diese  Theorie  sich  aufbaut,  so  kann  dock  die  Anwendbar- 
keit  desselbcn  auf  die  Tabes  zur  Zeit  noeh  nicht  als  vollkommen  spruchreif 
oder  auch  nur  die  Theorie  als  vollkommen  ausgebaut  bezeichnet  werden.  Vor 
allem  ist  nicht  einzusehen,  warum  nicht  der  gleiclie  Gedankengang  auch  auf 
das  Verhalten  der  mo  to  rise  hen  Bahnen  anzuwenden  wiire,  wclche  doch 
ebenfalls  nach  vorausgegangenen  Schiidigungen  —  relative  tjberanstrcngung 
—  eine  Degeneration  aufweisen  miissten.  Man  sollte  meinen,  dass  gerade 
in  den  motorischen  Bahnen  diese  Effekte  sich  in  erster  Linie  bemerkbar  machten, 
und  wiire  gezwungen  fur  sie  eine  grossere  Resistenz-Fiikigkeit  anzunehmen ; 
aber  eben  dieser  Zwang  hat  das  Missliche  einer  sonst  vollkommen  unmotivierten 
und  bloss  der  genannten  Theorie  zu  liebe  aufgestellten  Hypothese  an  sich. 

Gestatten  Sie,  m.  H.,  dass  ich  zum  Schlusse  Ihnen  noch  einmal  die 
Lehre  von  der  Tabes  in  ihren  Grundziigen  zusammenfasse:  die  Lokalisation 
der  tabischen  Degeneration  innerhalb  des.  Riickenmarks  entspricht  clem  Aus- 
breitungsgebiet  der  hinteren  Wurzelfasern ;  im  allgemeinen  weisen 
die  anatomischen  Bilder  auf  eine  segmentweise  Degeneration  der  Wurzeln 
h;n;  in  den  Anfangsstadien  scheint  zuweilen  eine  „ elektive"  Erkrankung  in 
ihnen  vorzuliegen ,  welche  nur  bestimmte  Systeme ,  vielleicht  die  kurzen  und 
mittellangen  Fasern  ergreift.  Doch  wiire  es  auch  moglich,  dass  in  erster 
Linie  die  En  d  ye  r  z  we  i  gu  n  ge  n  der  Fasern  degenerieren  und  so  das  Bild 
einer  elektiven  Erkrankung  vorgetauscht  wird.  In  fortgeschrittenen ,  sehr 
lange  bestehenden  Fallen  ergreift  der  Prozess  auch  nicht  dem  Wurzelgebiet 
angehorige,  sogenannte  en  doge ne  Fasern,  am  spiitesten  das  ventrale  Hinter- 
strangfeld.  Die  hinteren  Wurzeln  sind  konstant  in  Degeneration.  Die 
Tabes  ist  aber  nicht  nur  eine  Affektion  des  Riickenmarks,  sondern  es  finden 
sich  bei  ihr  auch  im  ii  b  r  i  g  e  n  N  e  r  v  e  n  s  y  s  t  e  m  Veranderungen ;  am 
haufigsten  ist  die  Atrophie  des  Nervus  opticus;  auch  alle  anderen  Gehirn- 
nerven  oder  ihre  Kerne  konnen  gelegentlich  erkranken.  Auch  neuritische 
Prozesse  an  den  peripheren  Nerve n  sind  haufig.  Selbst  in  der  Rinde 
von  Gross-  und  Kleinbirn  sind  Veranderungen  gefunden  worden. 

Keine  von  den  H}-pothesen,  welche  die  Ursache  der  Tabes  ausser- 
halb  des  Riickenmarks,  in  den  peripheren  Nerven,  den  Spinalganglien,  den 
hinteren  Wurzeln  oder  den  Meningen  suchen,  hat  bis  jetzt  eine  allgemeinc 
Anerkennung  gefunden.  Gegenwiirtig  ist  es  wahrscheinlicher,  dass  es  sich 
urn  eine  Giftwirkung  handelt,  welche  direkt  eine  Degeneration  der  intra- 
medulliiren  Fasern  hervorruft  und  durch  gewisse  Hilfsursachen  unter- 
stiitzt  wird. 


Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomio  des  Rflckoumarks. 
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Degenerationen  im  motorischen  System. 

Inkalt:  Einleitung.  —  Norniale  Histologie  der  Muskeln.  —  Pathologische 
Veranderungen  derselben.  —  Triibe  Schwellung,  fettige  Degeneration.  — 
Amyloiddegeneration.  —  Waehsartige  Degeneration.  —  Zerfallserscheinungen.  — 
Eoh renf orange  Atrophic  —  „Hypertrophische"  Muskelfasern.  —  Wucherung  der 
Muskelkdrpercken.  —  Myoblasten.  —  Lipomatose.  —  Longitudinale  Atropine  (pag. 
194—203). 

Labrnnngen  mit  und  obne  Amyotropbie.  —  Peripbere  nnd  Kcrnlahinungen. 

—  Amyotrophic  bei  den  beiden  letzteren  Liihmungen.  —  Regeneration  der  Nerven 
nnd  Muskeln  (pag.  203 — 204).  —  Cerebrale  Liibmungen.  —  .Seltenes  Vorkommeu  von 
Amyotropbie  bei  denselben  (pag.  204 — 205).  —  Myopatbiscke  Atropbien.  —  Inaktivitiits- 
atropbie  (pag.  205).  —  Seblaffe  und  spastiseke  Liibmungen.  —  Reflexe.  —  Entar- 
tungsreaktion.  —  Motorische  Reizerscheinungen  (pag.  205 — 207). 

Dystropbien;  Amyotrophien  mit  Liision  in  dem  peripberen  Neuron; 
solebe  mit  Liision  im  peripberen  und  im  centralen  Neuron.  —  Liision  des  ceutralen 
Neurons  allein  (pag.  207).  —  Progressive  spinale  Muskelatropbie.  — 
Krankbeitsverlauf.  —  Anatomiscber  Bef und  in  den  Yorderhcirnern ,  Wurzeln ,  Nerven 
und  Muskeln.  • — Atiologie  (pag.  208 — 211). — Poliomyelitis  anterior  chronica. 

—  Verlauf  und  Befund.  ■ — ■  Veibiiltnis  zur  vorigen  Erkrankung  (pag.  211- — 212).  — 
Amy  o  t  rophische  Lateralsklerose.  —  Anatomiscber  Befund.  —  Klinisehes.  — 
Verhaltnis  zur  progressiven  Muskelatropbie.  —  Erkrankung  von  Kommissurcnbahnen. 

—  Veranderungen  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Gehirn  (pag.  212 — 216).  — 
Primiire  (i  solier  te)  La  terals  kle  rose.  —  Spastische  Spinalparalyse  (pag.  216). 

M.  H. !  Wir  sind  im  vorliergehenden  dazu  gelangt,  den  Begriff  der 
S'y[s  tern  erkrankung  niclit  bloss  auf  Leitungsbaknen ,  d.  k.  die  Faser- 
biindel  der  weissen  Substanz,  sondern  auck  auf  die  grauen  Centren  derselben 
auszudeknen.  Wir  kaben  sckon  der  Mogkchkeit  gedacbt,  eine  Strang- 
degeneration  unter  Umstiinden  auf  eine  Lasion  der  Ursprungszellen  zuriickzu- 
fiikren,  ebenso  wie  in  anderen  Fallen  eine  retrograde  Erkrankung  der  letzteren 
an  die  primare  Lasion  der  Fasern  sick  anschliesst.  Diese  versckiedenen 
Moglichkeiten  werden  uns   wieder  entgegentreten  bei  den  systematiscken 
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Degenerationen  der  motorischen  Gebiete,  zu  Welches  wir  jetzt 
ubergehen;  bei  diesen  koinmt  aber  noch  eine  weitcre  Kombinatioii  hinzu, 


Fig.  101a. 
Schema  der  motorischen  Bnhnen. 

(7|  Ganglienzellen  in  der  Hirnrinde,  y2  im  Vordcrhorn.  1  Pyramidensoitonstrangbahn.  2  Motorisclie 
Faser  der  vordcrcn  Wurzel  und  dos  peripheren  Nerven.    U  Muskel.    3  Pyramidenvorderstrangbalin. 
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welcbe  ill  der  Teilnabme  auch  der  Muskeln  am  degenerativen  Prozess  ge- 
geben  ist. 

Bevor  wir  auf  die  Einzelnheiten  eingehen,  wollen  wir  uns  nocb  einmal 
den  Verlauf  der  motoriscben  Babnen  ins  Gedacbtnis  zuriickrufen  (Fig.  101a). 
Von  den  pyrarnidenforinigen  Ganglienzellen  in  den  motorischen  Gebieten  dor 
Hirnrinde  entspringen  als  Achsencylinderfortsittze  die  motorischen  Fasern  der 
Pyramidenbahiien;  in  konvergierendeni'Verlauf  die  Markmasse  des  Gross- 
kirns  durcbsetzend  und  der  inneren  Kapsel  zustrebend  treten  sie,  zu  einem 
engen  Biindel  zusammengescblossen,  durch  dieselbe  hmdurch,  um  dann  durch 
den  Iiirnscbeiikel,  den  Pons  und  die  Medulla  oblongata  zur  Pyramidenkreuzung 
zu  zieben;  der  grosste  Teil  der  Fasern  tritt  sodann  auf  die  andere  Seite,  um 
im  Gebiet  der  Pyramidenseitenstrangbahn  nacb  abwarts  zu  zieben;  der 
kleinere,  ungekreuzte  Teil  der  Pyramideufasern  verliiuft  eine  Strecke  weit  als 
Pyramidenvorderstrangbabn  neben  dem  Sulcus  anterior.  Von  diesen 
beiden  spinalen  Pyramidenbabnen  treten  Fasern  ins  Vorderborn  und  splittern 
sicb  gegen  die  Zellen  desselben  auf;  damit  ist  das  erste,  centrale  Neuron 
der  motorischen  Bahn  gescblossen.  Mit  den  Vorderbornzellen,  ibren  Dendriten 
und  den  als  Wurzelfasern  in  die  vorderen  Wurzeln  ziehenden  Achsencylinder- 
fortsatzen  dieser  Zellen  beginnt  das  zweite,  peripbere  Neuron,  welches  mit 
Endbaumchen  in  den  Muskeln  endet.  Diese  Endbaumchen  liegen  daselbst 
in  der  sogenannten  motoriscben  Endplatte  oder  Soblenplatte,  welcbe 
sich  unter  dem  Sarkolemm  der  Muskelfasern  befindet  und  aus  einer  von 
Kernen  durchsetzten ,  kornigen  Protoplasmamasse  bestebt;  in  dieser  endet 
das  Nerveuastchen  mit  einer  eigentumlich  gestalteten ,  hirschgeweihartigen 
Aufsplitterung,  nachdem  es  seine  bindegewebigen  Hiillen,  die  Henlesche 
Scheide ,  sein  Neurilemm  und  scbliesslicb  selbst  seine  Markscheide  ver- 
loren  bat. 

Erkrankungen  an  irgend  einer  Stelle  der  motoriscben  Bahn  haben 
Liihmungen  und  Paresen  der  Muskeln  oder  motorische  Reizerscbei- 
n unge n,  oft  beide  neben  einander  zur  Folge,  also  Aufhebung,  resp.  Herab- 
setzung  der  willkurlicken  Beweglicbkeit  oder  unwillkurlicke  Bewegungen  ver- 
schiedener  Art.  Aber  nicht  bloss  f unktionell ,  sondern  aucb  nacb  ihrem 
trophiscben  Verhalten  bilden  die  Muskeln  mit  dem  peripheren  motorischen 
Neuron  eine  Einheit.  An  den  gelahmten,  respektive  paretischen  Muskeln 
beobachten  wir  in  vielen  Fallen  eine  friihzeitige  Atrophie,  welcbe  nicht 
etwa  durch  die  mangelnde  Thatigkeit  derselben  erkliirt  werden  kann;  ander- 
seits  konnen  wir  bei  Erkrankungen,  welcbe  all  em  Anschein  nach  mit  einer 
primaren  Atrophie  der  Muskeln  beginnen,  nicht  selten  aucb  Veranderuugen 
im  peripheren  und  centralen  Nervensystem  konstatieren.  Es  mussen  daber 
in  alien  Fallen  motorischer  Lahmung  und  Atrophie  die  Veranderuugen  an 
den  N  erven  und  ihrem  Central  organ  sowobl,  wie  jene  an  den  Muskeln 
selbst  gleicbzeitig  in  Betracbt  gezogen  werden. 
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Die  cinzelnen  Muskelf nsern,  welche  eino  Ltingc  bis  zu  5  cm  und 
«ine  Breite  von  15  —  55  [i  erreichcn  konnen,  habcn  bekanntlich  einen  kom- 
plizierten  Bau,  von  welchcm  wir  uns  bier  nur  das  allgemeinste  ins  Gediichtnis 
zuriickrufen  wollen.  Sie  bestehen  aus  alternierend  angeordneten,  ver- 
schieilen  lichtbrechenden  Scbeiben,  welche  die  Querstreifung  der  Faser 
bedingen.  Die  einen  diescr  Scheibon  sind  doppelt  lichtbrechend ,  an- 
isotrop  und  heissen  Querscheiben;  die  anderen  sind  isotrop,  d.  h.  ein- 
•  fach  lichtbrechend  und  in  ihrcr  Mitte  wieder  durch  einen  sich  deutlich 
abhebenden,  quer  verlaufenden  Streifen  durchzogen, 
welcher  als  Zwischenscheibe  bezeichnet  wird.  Bei 
der  Kontraktion  dea  Muskels  werden  seine  einzelnen 
Fasern  dicker  und  ki'irzer,  und  zwar  scheint  bei  der 
Zusannnenzichung  die  anisotrope  Substanz  die  Haupt- 
rolle  zu  spielen,  indem  sie  sich  auf  Kosten  der  iso- 
tropen  vergrossert. 

Jede  einzelne  Muskelfaser  oder  Muskelfibrille  ist 
eng  umschlossen  von  einer  zarten,  schlauchartigen 
Hiille,  dem  Sarkolemm;  unter  demselben  liegen  die 
Muskelkorperchen,  in  der  Langsrichtung  gestellte 
Kerne,  welchen  an  den  Polen  eine  spiirliche  Menge 
von  kornigem  Protoplasma  angelagert  ist.  Innerhalb 
des  Muskels  sind  die  einzelnen  Fasern  zu  Blind eln  an- 
geordnet,  welche  wieder  von  Bindegewebe  umhtillt 
werden;  letzteres  bildet  das  Perimysium  inter- 
num, in  welchem  sich  mehr  oder  weniger  reichliches 
Fettgewebe  vorfinden  kann.  Vom  Perimysium  inter- 
num gehen  Fortsatze  in  das  Innere  der  Muskelbiindel 
hinein.  Als  Perimysium  externum  endlich  bezeichnet  man  die  Binde- 
gewebslagen,  welche  den  ganzen  Muskel  als  solchen  einhullen. 

Die  Muskelf ibrillen  stellen  nicht  die  letzten  Strukturelemente  des  Muskels 
dar;  vielmehr  bestehen  sie  selbst  wieder  aus  feinsten  Fasern,  sogenannten  Pri- 
mitivfibrillen,  die  ihrerseits  aus  einzelnen  Scbeiben  zusammengesetzt  sind, 
welche  die  oben  beschriebenen  Lichtbrechungsverhaltnisse  bedingen ;  die  Primi- 
tivfibrillen  sind  durch  eine  bald  mehr  homogene,  bald  mehr  kornige  Masse,  das 
Sarkoplasma,  von  einander  getrennt.  Vielfach  zeigen  sich  auch  die  einzelnen 
Primitivfibrillen  innerhalb  der  Fasern  auf  Querschnitten  zu  B  tin  del  n  ange- 
ordnet,  zwischen  welchen  etwas  reichlicheres  Sarkoplasma  vorhanden  ist; 
auf  diese  Weise  entstehen  die  sogenannten  Coh n hcimschen  Felder. 

Von  den  pathologischen  Veriinderungen  der  Muskcln  besprechen 
wir  hier  bloss  dicjenigen,  welche  tnit  Erkrankungen  des  Nerven systems  in 
irgend  welcher  Beziehung  stelien;  aber  auch  da  haben  wir  cine  ziemliche 
Reihe  derselben  zu  erortern.    Zuniichst  kommt  an   den  Muskeln,   wie  an 
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Fig.  102. 

Stiick  cines  quergestreif- 
ten  Muskels  desMensehen. 
ZupfprSparat.  1200mal 
vergr.  (Naeh  B  6  h  m- 
D  avid  off.) 

h  eine  Mittelscheibe  in  der 
Querscheibe  ^liegend;z  Zwi- 
schenscheibe ,  welche  oben 
und  unten  an  helle  isotrope 
Scheiben  anstosst. 
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anderen  Organen  eine  einfache  Atropine  vor,  d.  li.  eine  Substanzabnahme, 
welche  sich  in  Verschmalerung  und  Verkiirzung  der  Fasern  aussert,  ohne  dass 
deren  Struktur,  d.  h.  ihre  Querstreifung,  zunachst  verandert  wiirde;  erst 
in  spaten  Stadien  des  Prozesses  geht  dieselbe  verloren.  Betrifft  die  Atropbie 
den  Muskel  in  grosser  Ausdelmung,  so  bekommt  derselbe  eine  blasse  Farbe, 
da  gleicbzeitig  sein  Farbstoff,  das  Hamoglobin,  verloren  geht;  nicht  selten 
zeigen  aber  atrophische  Muskeln  einen  auffallend  dunkelbraunen  Farbenton, 
wie  wir  ihn  bei  der  sogenannten  braunen  Atropbie  des  Herzens  wiederfinden; 
dann  bandelt  es  sich  um  Pigmentatrophie,  welche  darauf  beruht,  dass 


reichliche  Pigmentkorncben  (Hamofuscin)  in  die  atrojjkierenden  Fasern 
eingelagert  werden. 

Von  Vorgiingen,  welche  man  gewobnlich  als  degenerative  im 
engeren  Sinne  bezeichnet,  ist  zunachst  die  triibe  Schwellung  oder 
albuminose  Degeneration  der  Muskelfasern  zu  erwiihnen;  bekannt- 
lich  besteht  dieselbe  darin,  dass  in  das  Sarkoplasma  reichliche,  in  Essig- 
sanre  und  Kalilauge  sich  losende,  aus  Eiweisssubstanz  bestehende  Kornchen 
eingelagert  werden,  welche  die  Querstreifung  der  Fasern  mehr  oder  weniger 
verdecken  und  denselben  ein  triibes,  wie  besttiubtes  Aussehen  verleihen.  Ein 
nicht  unahnliches  Bild  ergiebt  audi  die  fettige  Degeneration,  nur  dass 
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Fig.  105. 

Fettige  Degeneration  von 
Ilcr/.muskelfasern 


MM 


sich  bei  dieser  statt  der  Eiweisskorner  feinste  Fetttropfchen  im  Sarko- 
plasma  vorfinden,  welche  im  Gegensatz  zu  ersteren  in  Essigsiiure  and 
Kalilauge  nicht  loslich  sind.  Fur  das  blosse  Auge 
erhalten  die  Muskeln  im  ganzen  bei  ausgedchnter  t  r  ii- 
ber  Schwellung  eine  triib-blassro te,  bei  starker 
Fet t  (1  e general  ion  eine  trii  b-gelbliche  Beschaf- 
fenheit  und  in  letzterem  Fallo  einen  deutlichen  Fettglanz. 

Kin  haufiges  Vorkommnis  stellen  an  den  Muskel- 
fasern einerseits  ho  mo  gene,  hyaline  Umwand- 
lungen  ihrer  Substanz,  anderseits  Zerfallserschei- 
nungen  dar.  Unter  ersteren  nimmt  eine  Amyloid- 
degeneration  nur  einen  geringen  Platz  ein;  dagegen 
fcritt  die  sogenannte  hyaline  oder  wachsartige  De- 
generation der  Muskelfasern  als  ein  sehr  haufiger 
Befund  auf.  Sie  steht  in  vielfacher  Beziehung  zu 
Zerfallserscheinungen  an  den  Fasern. 

Der  Zerfall  der  Muskelfasern  wird  eingeleitet  durch  einen  der  phy- 
siologischen  Kontraktion  nahestehenden  Vorgang,  durch  welchen  an  der 
betreffenden  Stelle  die  Querstreifung  der  Faser 
zuniichst  iiusserst  eng  und  undeutlich,  schliess- 
lich  vollkommen  unkenntlich  wird,  eine  Er- 
scheinung,  welche  die  Fasern  auf  grossere 
Strecken  hin  und  an  verschiedenen  Stellen 
zugleich,  anderseits  aueh  in  ihrer  ganzen 
Dicke  oder  bloss  in  einem  Teile  ihres  Quer- 
schnittes  befallen  kann.  Man  bezeichnet  der- 
artige  Stellen  als  Verdichtungsknoten ; 
dieselben  zeigen  durch  den  Verlust  der  Quer- 
streifung eine  eigentiimlich  homogene,  dabei 
glanzende,  glasige  Beschaffenheit.  Des  wei- 
teren  findet  man  an  solchen  Stellen  vielfach 
einen  Zerfall  der  kontraktilen  Substanz  zu 
einzelnen  grosseren  oder  kleineren,  klumpigen 
Bruchstiicken,  welche  sich  in  der  Folge  vom 
Sarkolemm  zuriickziehen,  so  dass  letzteres 
stellenweise  einen  leeren  Schlaueh  darstellen 
kann.  Die  einzelnen,  durch  den  Zerfall  ent- 
standenen,  scholligen  Massen  konnen  ihrerseits 
sich  weiterhin  in  eine  feinkornige  Masse  um- 

wandeln  oder  zuniichst  als  homogene  Korper  liegen  bleiben,  welche  man  als 
Sarkolyten  bezeichnet  unci  die  nach  und  nach  an  den  Randern  abschmelzen 
und  resorbiert  werden. 

Die  als   wachsartige  Degeneration   zusammengefassten  Veriinde- 


Fig.  106. 

Nekrose  von  Muskelfasern  mit  Bil- 

dung  hyaliner  Seliolleu   und  IcOr- 

nigem  Zerfall  (^J2). 

In  der  Faser  links,  am  unteren  Teil  die 
Querstreifung  noch  erhalten ,  daselbst 
Langsspaltung  in  Fibrillen.  InderMitte 
der  Faser  Zerspaltung  der  Quero.nacli. 
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raheen  dei'  Muskeln  haben  aber  in  den  einzelnen  Fallen  eine  sehr  ver- 
sehiedenc  Bcdeutung.  Es  treten  namlicn  die  genannten  Verdichtungsknoten 
auch  bei  tetanischer  Kontraktion  der  Muskeln  und  selbst  an  ganz  normalen 
Muskelfasern  auf,  wenn  dieselben  lebensfrisch  in  Fixierungsflussigkeiten  ge- 
bracht  werden,  ein  Befund,  welcher  die  pathologische  Bedeutung  des  ganzen 
Vorganges  wohl  fiir  viele  Fiille  in  Frage  zu  stellen  geeignet  erscheint.  Ander- 
seits  ist  als  sicher  anzunehmen,  dass  die  genannte  Veranderung  auch  schon 
wahrend  des  Lebens  vorkommt.  Die  wacksartige  Degeneration  verleiht 

dem  Musk  el  im  ganzen  ein  triibes, 
mattes,  blasses,  fischfleischahnliches 
Aussehen. 

Eur  nebenbei  sei  erwahnt,  dass 
auch  Verkalkung  hie  und  da  an 
Muskelfasern  beobachtet  wird. 

Auch  ohne  dass  eine  hyaline  Um- 
wandlung  in  den  Muskelfasern  auf- 
treten  miisste,  zeigen  dieselben  viel- 
fach  Spaltungs-  und  Zerfalls- 
erscheinungen  anderer  Art:  Auf- 
faserung  in  der  Langsrichtung,  selbst 
dichotomische  Spaltung  oder  Zer- 
kluftung  in  der  Querrichtung  und 
Zerfall  zu  kiii'zeren  Scheiben;  hieher 
^'^^^^V^rt'A^''       gehoren    eudlich    die  vakuolen- 

artigen  Hohlraume,  die  sich  unter 
•  verschiedenen  Umstanden,  manchmal 

c^Sl^-'j^iJ^  auch  bei  Odem  der  Muskelsubstanz 

Pig_  107  ausbilden.   Eine  eigentiimliche  Form 

Atrophie  eines  Muskels  mit  starker  Vermeh-     ist  die  sogenannte  rohrenf ormige 
rung  der  Muskelkerne  (sfa).  Degeneration,  wobei  die  Muskel- 

faser  auf  einen  Hohlcylinder  reduziert 
erscheint,  welcher  selbst  noch  quer  gestreift  oder  homogen  und  vollkommen  struk- 
turlos  und  mit  dicht  gedriingten,  reihenweise  angeordneten  Kernen  besetzt  ist, 
welche  durch  Wucherung  der  Sarkolemmkerne  entstanden  sind.  Vielleicht  handelt 
es  sich  indessen  bei  dieser  Form  um  erne  bestimmte  Art  von  Biickbil dung, 
indem  die  Fasern  wieder  ahnliche  Formen  annehmen,  wie  sie  zur  Zeifc  ihrer 
embryonalen  Entwickelung  aufgewiesen  batten;  Aushohlungen  und  Ein- 
buchtungen  der  Muskelfasern  finden  sich  auch  sonst  mehrfach  beschrieben ; 
im  Innern  der  Hohlraume  liegen  oft  grosse,  vielkernige  Riesenzellen,  denen 
wir  bald  wieder  begegnen  werden. 

In  vielen  Berichten,  welche  die  Untersuchung  atrophischer  Muskeln 
zum  Gegenstand  haben,  finden  wir  endlich  die  Angabe,  dass  einzelne  oder 
zahlreiche    Muskelfasern   von    besonders    sfrossem    D  i  c  k  e  n  d  u  r  c  h  m  e  s  s  er 
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zwi.sehen  die  iibrigeii  eingelagert  gewesen  seien.  Nach  Slteicn  Anscliauungcn 
sollten  solche  „hvi>c'i-trophische"  Fasern  bei  gewi.-i.scn  Muskelcrkrankungen 
einen  besonders  hiiufigon  Befund  darstellen.  Nun  wurde  aber  nacligewiesen, 
dass  bei  diesert  Beobaobfcimgen  cine  TSuschung  vorlicgon  kann;  wo  Muskcl- 


Fig.  108. 

Regenerative  Wucherung  der  MuskelkCrperehen  nach  wachsartiger  Degenera- 
tion in  einera  Falle  von  Typhus  abdominalis ;  My  obi  as  ten,  Bildung  von  Riesen- 

z  ell  en 

stiickchcn  zu  diagnostischen  Zwccken  aus  dem  lebendcn  Korper  entnominen 
wurden,  tritt  vielfach  infolge  der  Durchschneidung  einc  Kontraktion  und 
dadurch  auch  eine  Dlekenzunahme  cinzelner  oder  zahlreiclicr  Fasern  ein  ;  aucb 
lebensfrisch  in  Fixationsinittel  eingebracbte  Muskelstiicke  zeigen  vielfach  ab- 
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norme  und  erst  durcli  die  Einwirkung  dcs  Fixationsmittels  hervorgerufene 
Kontraktionszustande.  Man  muss  daher  den  Befund  sogenannter  hyper- 
trophischer  Muskelfasem  mit  Vorsichl;  aufnehmen;  ubrigens  hat  derselbe  an 
Bedeutung  verloren,  seitdem  nacligewiesen  und  wohl  allgemein  anerkannt  ist, 
dass  er  bei  den  verschiedensten  Formen  von  Muskelatrophie  zu  erheben  ist 
und  ihm  eine  chfferential-diagnostische  Bedeutung  fur  die  Unterscheidung 
einzelner  Formen  des  Muskelschwundes  nicht  mekr  zugesprochen  werden  kann. 

Mit  Sicherheit  sind  dagegen  die  Kern  wucherungen  als  progressive 
Vorgiinge  anzusehen ,  welche  sehr  haufig  bei  atrophischen  Prozessen 
am  Muskel  sich  einstellen.  Es  handelt  sich  dabei  um  Wucherung  der 
Muskelkorperchen,  welche  sich  mit  reichlicherem  Protoplasma  umgeben 
und  sich  in  langen,  dichten  Reihen  dem  Sarkolemmschlauch  anlagern;  oft 
biklen  sie  auch  vielkernige,  grosse  Riesenzellen ,  Myoblasten,  welche  zuin 
Teil  der  Eeubildung  und  Regeneration  von  Muskelfasem  dienen,  zum  Teil 
aber  auch  an  der  Resorption  von  Zerfallsprodukten  beteiligt  sind. 

Mit  den  Veranderungen  der  Muskelfasem  stehen  vielfach  solche  des 
Perimysium  internum  im  Zusammenhauge.  Manchmal  allerdings  er- 
scheint  dasselbe  auch  in  Zustanden  starken  Faserschwundes  vollig  unverandert, 
und  gerade  solche  Formen  miissen  eine  besonders  starke  Verkleinerung  des 
Muskels  zur  Folge  haben.  In  anderen  Fallen  zeigt  aber  das  interstitielle 
Bindegewebe  des  Muskels  eine  erhebliche  Zunahme;  relativ  oft  findet  sich 
dabei  eine  AVucherung  von  Fettgewebe,  eine  richtige  Lipomatose,  wie  sie 
auch  an  anderen  Organen,  besonders  am  Herzmuskel,  bekannt  ist.  Diese 
Lipomatose,  d.  h.  Wucherung  von  Fettgewebe,  welche  man  nicht  mit  der 
friiher  erwahnten  Fe  ttd  ege n  eration  (pag.  199)  verwechseln  darf,  kann 
so  machtig  werden,  class  sie  die  Volumsabnahme  eines  atrophierenden 
Muskels  ii  b erk ompen s  i  er t,  und  letzterer  trotz  der  Atropine  seiner  Fasern 
dicker  und  grosser  erscheint,  also  das  Bild  einer  richtigen  Pseudohypertrophic 
bietet.  In  vielen  Fallen  handelt  es  sich  bei  einer  solcben  Lipomatose 
sicher  um  einen  sekundaren  Zustaud,  eine  „Fett wucherung  ex  vacuo", 
wobei  das  Fett  eben  den  Raum  einnimmt,  welcher  durch  das  Verschwinden 
von  Muskelfasem  frei  wird.  In  anderen  Fallen  aber  stellt  die  Fettwucke- 
rung  sich  ein  noch  bevor  ein  Schwund  von  Muskelfasem  zu  konstatieren 
ist,  wie  wir  dies  z.  B.  bei  sehr  fettreichen  Individuen  und  bei  gemasteten  Tieren 
regelmiissig  finden;  moglicherweise  kommt  auch  an  den  Korpermuskeln,  ahn- 
lich  wie  am  Herzen,  eine  progressive  Lipomatose  vor,  ein  Zustaud, 
wo  durch  massenhafte  Wucherung  des  Fettes  und  Eindringen  desselben 
zwischen  die  Muskelfasem  eine  Atropine  der  letzteren  hervorgemfen  wird.  Ob 
ein  solcbes  Vorkommnis  auch  bei  den  spater  von  uns  zu  bescbreibenden 
Muskelerkrankungen  eine  Rolle  spielt,  ist  freilich  eine  andere  Frage. 

In  manchen  Fallen  ist  die  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes 
nur  scheinbar  auf  eine  Zunahme  des  Perimysium  internum,  in  Wirklicbkeit 
auf  eine  eigenttimliche  Form    der  Atrophie  zuruckzuf iihren ,  welche  den 
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Namen  longitudinalc  Atrophic  erhalten  lint.  IhrWesen  besteht  darin, 
dass  dio  Muskelfasem  an  den  En  den  dee  Muskels  eino  Atrophie  erleiden, 
also  kiirzer  wcrden,  womit  cine  kompensatorisehe  Verliingerung  des  korrespon- 
dierenden  fibrosen  Sehnenbiindelchens  einhergeht,  und  an  Stelle  des 
freiwerdenden  Raiimes  der  sehnig-fibrose  Tcil  des  Muskels  zuniinmt;  ein 
Vorgang,  dor  sowohl  an  einzelnen  Fasern,  wic  an  ganzen  Biindeln  von  solchen 
zugleich  eintreten  kann.  Es  resultiert  aus  ibnen  eine  progressive  Verkiirzung 
der  Faser.  Die  so  entstchcnden 
Bi'mdel  tauschen  eine  Wuchcrung  des 
interstitiellen  Bindegewebes  vor,  wab,- 
rend  in  Wirklichkeit  der  grosste  Teil 
des  Bindegewebes  in  der  oben  ge- 
nannten  Weise  entstanden  ist. 

Dass  L  ii  h  ni  u  n  g  e  n  zu  stande 
kommen,  wenn  irgend  eine  Stelle 
der  motorisehen  Bahn  unterbrochen 
wird,  wissen  wir  bereits.  Diese  Lah- 
mungen  verhalten  sich  aber  ver- 
schieden  je  nach  dem  Sitz  der 
Lasion,  je  nachdem  dieselbe  im  peri- 
pheren  Nerven,  im  Vorderhorn 
des  Riickenmarks  oder  im  ersten 
Neuron  der  motorisehen  Bahn  ge- 
legen  ist  und  zwar  beziehen  diese 
Verschiedenheiten  sich  namentlich 
auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen 
der  Prozesse,  die  wir  eben  erortert 
haben,  der  Atrophie  in  ihren  ver- 
schiedenen  Formen.  Freilich  kann 
bei  alien  Lahmungen  nach  Isingerer 
Zeit  sich  eine  massige  Atrophie  an- 
schliessen,  die  aber  gewisse  Grenzen 
nicht  uberschreitet  und  durch  Nicht- 
gebrauch  der  Teile  zu  erkliiren  ist. 
Dem  gegeniiber  stellt  sich  bei  anderen  Lahmungen  schon  nach  wenigen 
Wochen  oder  Monaten  eine  betrachtliche  Volumsabnahme  der  Muskeln 
ein,  welche  bis  zu  volligem  Schwund  der  kontraktilen  Elemente  fort- 
schreiten  kann. 

"Wir  wollen  nun  die  einzelnen  Falle  betrachten.  Befindet  der  Sitz  der 
Lasion  sich  in  den  Vorderhornzellen,  den  vorderen  Wurzeln  oder 
einem  peripheren  Nerven,  kurz  innerhalb  des  peripheren  motorisehen 
Neurons,  so  kommt  es  nach  dem  Waller'schen  Gesetz  (pag.  25)  distalwiirts 
von  der  Liisionsstelle  zu  einer  Degeneration  der  Nerven  bis  in  deren  End- 


Fig.  109. 

Atrophie  eines  Muskels  mit  Lipomatose  (sf-). 

Die  Muskelfasern  stark  ver&chmalert;  dazwischen 
reichlich  gowuchertes  Fettgowebe ;  da  das  Fett  bei 
der  Hiirtung  und  Einbcttung  des  Priiparates  extra- 
hiert  wurde,  erscheincn  die  Fettzellen  als  Lilcken. 
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platten  hincin;  hiernn  schliesst  sich  regelmiissig  eine  Atrophie  der  entsprechen- 
den  Mu skein  an.  Die  Fasern  derselben  werden  schmiiler,  behalten  aber 
zuniichst  ihre  Querstreifung;  nur  einzelne  werden  kyalin,  „\vachsartig" ;  dagegen 
kann  sich  nach  einiger  Zeit  eine  mehr  oder  weniger  starke  Wucherung  im 
Bindegewebe  und  Fettgewebe  des  Perimysiums  hinzugesellen.  Wie  der  Prozess 
sich  im  weiteren  verhalfc,  hangt  wiederum  zum  grossen  Teil  von  dem  Sitz  der 
Liision  ab. 

Nach  Durckschneidung  und  sonstiger  Durchtrennung  eines  peripheren 
Nerven  kann  bekanntlick  eine  Heilung  mit  Wiederkerstellung  der  Verbindung 
stattfinden.  Wie  dieselbe  erfolgt,  dariiber  liegen  zablreicke  Untersuckungen  vor, 
ohne  dass  bisker  eine  Einigung  der  versckiedenen  Ansckauungen  erzielt  worden 
ware.  Wakrend  die  Mehrzahl  der  Autoren  zur  Zeifc  nock  annimmt,  dass  vom 
centralen  Sfcumpf  des  durcktrennten  Nerven  her  Auswiichse,  Knospen,  der 
Achsencylinder  in  den  peripkeren  Sfcumpf  hineinwachsen  —  diesen  gleichsam 
nur  als  Leitbakn  beniitzend,  innerhalb  welcher  sie  wieder  die  Endorgane 
erreicben  —  gekb  nack  anderen  Untersuckern  die  Neubildung  der  Nervenfasern 
von  den  Neurilemm kernen  aus;  dieselbe  wucbern,  umgeben  sich  mit  reich- 
lickerem  Protoplasma  und  bilden  lange,  bandartige  Streifen,  die  sick  an 
einander  anreihen  und  zu  jungen  Achsencylindern  differenzieren.  Wie  dem 
auck  sei,  jedenfalls  kann  es  zu  Eegeneration  von  Nervenfasern  kommen, 
welche  schliesslich  wieder  die  Peripherie  erreicben;  es  hat  dann  eine  Vereinigung 
der  beiden  Stumpfe  des  durchtrennten  Nerven,  seines  centralen  und  seines 
peripheren  Stiickes,  stattgefunden. 

In  diesem  Falle  stehen  auch  die  Degenerationsvorgiinge  an  den  Mus- 
keln  still  und  an  ihre  Stelle  treten  regenerative  Prozesse,  indem  unter 
Wucherung  von  Myoblasten  neue  Muskelfasern  gebildet  werden.  Wird  aber 
die  Wiedervereinigung  der  getrennten  Nervenstiicke  gehindert,  kaben  sie  sick 
z.  13.  allzuweifc  von  einander  reti'akiert  oder  entwickelt  sick  in  dem  Zwiscken- 
raum  ein  derbes,  undurchdringlickes  Bindegewebe,  so  verkalt  die  Liision  des 
Muskels  sick  in  der  gleichen  Weise,  wie  in  den  Fallen,  wo  eine  Degeneration 
der  motorischen  A^orderhomzellen  stattfand;  die  Regeneration  im  peri- 
pheren Sfcumpf  bleibt  aus  und  damit  erleiden  auch  die  Muskeln  eine  mehr 
oder  weniger  ausgedehnte  dauernde  Atrophie.  Bringen  wir  nun  das  in 
Verbindung  mit  den  Lahmungserscheinungen,  so  konnen  wir  sagen:  die 
Liihmungen,  welche  von  Liisionen  peripherer  Nerven  oder  solchen  der 
Vorderhorner  ausgehen,  also  die  sogenannten  neurogenen  und  Kern- 
liihmungen,  habeii  das  gemeinsam,  dass  es  bei  ihnen  zu  atrophischen 
Prozessen  in  den  Muskeln  kommt. 

Auch  die  letzteren  stehen  also  unter  dem  trophischen  Einfluss  der 
Vorderhornzellen ,  nach  dessen  Wegfall  die  Amyotrophic  sich  einstellt;  die 
Amyotrophie  isfc  eine  definitive,  wenn  der  Wegfall  ein  dauernder  ist,  wie 
nach  Vorderhornliision  oder  dauernder  Unterbrechung  der  perij}heren  Leitung. 
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Der  txophische  Einfluss  bleibl  dagegen  in  den  Fallen  erhalten  und  wirk- 
gam,  wo  die  Leitungsunterbrechung  innerhalb  des  centralen  motoriscben 
Neurons  gelegen  isi ,  also  in  der  Pyramidenbahn  dea  Riickenmarks  oder 
deren  Verlaui  innerhalb  dea  Gehirns  oder  in  den  motoriscben  Centres  der 
iHirnrinde.  Bei  cerebralen  Lasionen  und  Lasionen  der  Pyramidenbabnen 
miisste  man  demgeniass.  voraussetzcn ,  dass  dieselben  zwar  zu  Lahmungen 
Euhren,  letzte're  aber  nicht  init  Atrophic;  oder  hocbatena  einer  [naktivitats- 
atrophie  der  Muskeln  verbunden  sind.  Tbatsacblich  hatte  diese  Vorauaaetzung 
biaher  allgemein  Geltung.  Indeaaen  sind,  wenn  audi  in  sparlicher  Zahl,  Fiille 
bekannt  geworden,  wo  aucb  bei  cerebralen  Lahmungen  Muskclatrophien 
hoheren  Grades  auftraten.  Man  findet  solcbe  -  bei  vollstiindig  intakten 
Vorderhornzellen  —  in  Fallen  von  herdformigen  Erkrankungen,  Erweichungen, 
Tumoren  oder  Abscessen  in  der  Himrinde;  aucb  die  Pyramidenbahn 
kann  dabei  zunackst  intakt  sein,  oder  es  hat  doch  die  Atrophie  schon  zu 
einer  Zeit  sich  ausgebildet,  wo  erst  eine  sehr  massige  Herabsetzung  der  will- 
kiirlichen  Bewegungsfahigkeit  bestand  und  die  Pyramidenbahn  also  als  nahe- 
zu  intakt  an/.unehmen  war.  Das  sind  allerdings  Ausnabmafalle.  Gewohn- 
lich  kommt  es  bei  Herden  in  der  Capsula  interna  —  diese  sind  weitaus  die 
haufigsten  der  cerebral  gelegenen  Labmungaursachen  —  nicht  zu  einer 
friihzeitigen  Atrophie  der  geljihmten  oder  paretischen  Muskeln;  daher  nehmen 
viele  Autoren  an,  dass  nicht  in  den  Pyramidenbahnen  selbst  ein  tropbischer 
Einfluss  auf  die  Muskeln  stattfinde,  sondern  dass  besondere  Faserbiindel 
und  besondere  Centren  dafiir  vorhanden  seien,  welche  in  manchen  Fallen 
von  Rindenlasion  mit  betroffen  sind,  in  den  meisten  Fallen  aber  nicht; 
wahrscheinlich  liegen  dieselben  von  den  eigentlichen  motorischen  Centren 
getrennt ;  die  Atrophie  bleibt  aus,  wenn  diese  trophischen  Centren  und  Babnen 
intakt  sind.  Im  ganzen  und  grossen  durfen  wir  also  daran  festhalten,  class 
bei  Lasionen  im  centralen  motorischen  Neuron  eine  Atrophie  der  Muskeln 
fehlt  oder  gering  ist. 

Gegenuber  alien  diesen  Formen  bezeichnet  man  als  myopatbische 
Atrophien  jene,  welche  den  Grund  ihres  Entstehens  nicht  in  Veranderungen 
dea  Xervensystems,  sondern  in  den  Muskeln  selbst  haben.  Es  gehoren  hie- 
her  vor  allem  die  Inakti vitatsatrophie,  welche  wir  bereits  mebrfaob  zu 
eiwahnen  Gelegenheit  hatten;  dieselbe  lasst  sich  bezeichneu  alsAnpassung 
des  Muskels  an  geringere  Anforderungen  und  entsteht  bei  Herab- 
setzung der  Beweglichkeit  von  Extremit&ten  oder  Extremitatenteilen  durcb 
peatstellung  von  Gelenken  bei  Ankylosen,  Knochen-  und  Gelenkerki-ankungen 
verschiedener  Art,  endlicb  bei  den  meisten  cerebralen  und  im  Bereicb  des 
ersten  Neurons  gelegenen  Lasionen ;  hieher  gehort  ferner  die  Atrophie,  welche 
die  Muskeln  im  hoberen  Alter  und  bei  marantischen  Zuatanden  erleiden; 
wichtiger  sind  fur  una  jene  idiopathischen,  progressiven  Atrophien, 
welche  als  primare  Prozesse  an  den  Muskeln  vorkommen  und  als  Dystro- 
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pkien  bezeicknet  werden,  weil  diese  mit  verscbiedenen  Riickenmarkserkran- 
kungen  differenzial-diagnostisck  in  Beziehung  gebrackt  werden.  Wir  werden 
sie  spater  nock  einmal  zu  erwaknen  haben. 

Die  Atropkie  ist  nickt  das  einzige  Ckarakteristikum,  wodurck  gewisse 
Formen  der  Lakmungen  vor  anderen  sick  auszeicknen.  Der  Kliniker  unter- 
sckeidet  scklaffe  Lakmungen  und  spastiscke  Lakmungen,  je 
nack  dem  Verkalten  der  pas  si  v  en  Beweglickkeit ;  bei  scklaffen  Lak- 
mungen konnen  mit  den  gelakmten  Teilen  alle  passiven  Bewegungen  aus- 
gefiikrt  werden,  okne  irgend  einen  Widerstand  zu  finden;  bei  den  so- 
genannten  spastiscken  Lakmungen  bestekt  eine  Erkokung  des  Muskel- 
tonus,  welcker  auck  der  passiven  Bewegung  einen  gewissen  Widerstand 
entgegensetzt;  im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  bei  ersteren  die 
Reflex e,  speziell  die  Seknenreflexe  kerabgesetzt  sind  oder  feblen,  bei 
letzteren  dagegen  die  Reflexe  erkokt  sind;  erstere  finden  sick  bei  neuro- 
genen  und  solcken  spinalen  Erkrankungen ,  in  denen  die  Vorderkorner 
ladiert  sind,  letztere  bei  central  gelegenen  Liisionen  oder  Lasionen  der 
Pyramidenbakn,  also  Lasionen  innerkalb  des  ersten  motoriscken  Neu- 
rons. Dariiber,  was  die  eigentkcke  Ursacke  der  spastiscken  Parese  ist,  sind 
die  Akten  nock  nickt  gescklossen;  vermutlick  ist  die  Steigerung  des  Muskel- 
tonus  durck  den  Wegfall  der  cerebralen  Emflttsse  bedingt,  wodurck  ein  Uber- 
wiegen  jener  Innervationen  zu  stande  kommt,  welcke  die  motoriscken  Riicken- 
markscentren  durck  die  Reflexleitung  erfakreu  (pag.  159);  sie  berukt  also  auf  einer 
Storung  des  normalen  Verkaltnisses  von  centripetaler  und  Pyramidenstrang-Inner- 
vation  mit  Uberwiegen  der  ersteren.  In  weiter  fortgesckrittenen  Fallen  finden 
wir  statt  der  spastiscken  Liikmung  ausgesprockene  Kontokturen ;  dann  ist  es 
meist  nickt  mekr  moglick,  die  betreffenden  Seknenreflexe  auszulosen;  gelingt 
es  kie  und  da  nock,  so  zeigt  sick  auck  dann  nock  die  Steigerung  derselben. 

Endlick  stekt  auck  das  Verkalten  der  elektriscken  Erregbarkeit 
der  Muskeln  in  Beziekung  zu  den  Bedingungen,  welcke  auck  fur  das  Zustande- 
kommen  der  Amyotropkie  von  Bedeutung  sind.  Das  Hauptckarakteristikuin 
der  Entartungsreaktion  ist  die  trage  Zuckung  des  Muskels  bei  gal- 
vaniscker  Erregung  desselben,  welcke  beim  normalen  Muskel  eine  blitz- 
artige  Kontraktion  kervorruft.  Bei  der  komiDletten  Entartungsreaktion 
findet  man  ausserdem,  dass  man  vom  Nerven  aus  weder  mit  dem  galva- 
niscken,  nock  mit  dem  faradiscken  Strom  eine  Kontraktion  des  Muskels  ker- 
beifukren  kann  und  dass  auck  der  Muskel  fur  den  faradiscken  Strom  nickt 
mekr  erregbar  ist;  meist  zeigt  sick  auck,  dass  zur  Auslosung  einer  Zuckung 
durck  den  galvaniscken  Strom  bei  Applikation  der  Anode  an  den  Muskeki 
sckon  geringere  Stromstiirken  geniigen,  als  bei  Reizung  diu'ck  die  sonst  starker 
mrkende  Katkode.  Findet  man  dagegen  trage  Zuckung  bei  galvaniscker 
Reizung  des  Muskels,  dabei  aber  die  Erregbarkeit  des  Nerven,  wenn  auck  ab- 
gesckwackt,  so  dock  erkalten,  und  den  Muskel  auck  nock  faradisck  erreg- 
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bar,  so  spricht  man  von  pnrtieller  Entartnngsroaktion.  E*  konnon  sich 
nun  auch  alle  moglichen  Ubergangsformen  zwischen  beiden  Formen  der  Ent- 
artungsivaktion  finden,  das  Wesentliohe  ist  imnier  die  triige  Zuckung 
bei  galvanischer  Keizung. 

Die  Entartungsreaktion  tritt  ein  bei  neurogenen  und  Kernliih- 
niungen  im  Riickenmark,  sie  fehlt  bei  ccrebralen  Lahmungen  und  Lasionen 
der  Pyramidenbahnen. 

Von  den  motorischen  Reizerscheinungen  seien  vorlaufig  bloss 
erwahnt:  fibrilliire  Zuckungen,  Muskelkrampfe  klonischer  und  toniseber  Art, 
Kontrakturen  und  Tremor. 

Unter  Beriicksiehtigung  des  eben  Auseinandergesetzten  konnen  wir  die 
im  motoriscben  System  auftretenden  Erkrankungen  in  folgende  Gruppen  zu- 
sammenfassen : 

I.  Dystrophien,  d.  h.  solcbe  progressiv  verlaufende  Muskelatropbien, 
welche  in  den  Muskeln  primar  zu  stande  kommen  und  bei  welcben  bloss 
diese  selbst,  nicht  aber  die  Nerven  und  die  nervosen  Centralorgane  Ver- 
anderungen  erkennen  lassen. 

II.  Formen  von  progressiver  Muskelatropbie,  bei  denen  so- 
wohl  die  Muskeln  wie  die  peripberen  Nerven  verandert  sind. 

III.  Formen  mit  Degeneration  in  den  Vorderhornern  des 
Riickenmarks,  den  Nerven  und  Muskeln. 

IV.  Formen,  bei  welcben  die  gesamte  motoriscbe  Babn  in 
beiden  Neuren  Degenerationen  zeigt,  also  nicbt  bloss  in  den  Vorder- 
hornern des  Riickenmarks,  sondern  aucb  in  den  Pyramidenbiindeln,  selbst 
binauf  bis  zum  Grosshirn  und  dessen  Rinde. 

Der  letzten  Form  steben  solcbe  Erkrankungen  sebr  nahe,  in  denen 
1  nur  das  centrale  motoriscbe  Neuron,  besonders  die  Pyramidenbalm 
Sitz  der  Lasion  ist. 

Bei  alien  diesen  vier  Gruppen  sind  die  Muskeln  und  zwar  in  wesent- 
licbem  Grade  mit  anatomiscben  Veranderungen  beteiligt,  aber  —  und  dieser 
Satz  hat  sich  erst  in  den  letzten  Jahren  Babn  gebrochen  —  ohne  dass  die 
einzelnen  Formen  durch  die  Art  der  Amyotrophic  histologisch  charakterisiert 
waxen.  Besonders  ist  hervorzubeben ,  dass  die  anatomische  Veranderung  des 
Muskels  in  keiner  Weise  einen  Aufschluss  dariiber  giebt,  wo  die  Erkrankung 
zuerst  einsetzte,  ob  sie  den  Muskel  primar  oder  erst  sekundiir  befallen  bat. 
Wir  wisscn  zwar,  um  nur  ein  Beispiel  anzufuhren,  dass  nach  Vorderborn- 
lasion  atropbische  Prozesse  in  den  gelahmten  Muskeln  auftreten;  aber  nur 
in  einem  Bruchteil  der  Falle,  die  eine  Erkrankung  in  alien  Gebieten  des  peri- 
pheren  motorischen  Neurons,  in  Muskeln,  Nerven  und  Vorderhornzellen 
neben  einander  erkennen  lassen,  geht  der  Prozess  auch  wirklich  vom  Vorder- 
horn  aus;  ebenso  gut  kann  er  primar  in  den  Muskeln  einsetzen  und  auf- 
steigcnd  die  Nerven  und  die  Vorderhornzellen  befallen  oder  in  den  peripberen 
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Nerven  seinen  ersten  Angriffspunkfc  finden.  Bloss  vom  kiiniseken  Stand- 
punkt  aus  lassen  die  einzelnen  Forrnen  sich  auseinanderhalten. 

An  dieser  Stelle  mogen  ein  paar  Bemerkungen  iiber  die  als  Mu  sk  el- 
spin  deln  bezeichneten,  eigentiimlichen  Gebilde  Platz  finden,  welche  in  den 
meisten  Muskeln  des  Menschen  wie  der  hoheren  Tiere  gefunden  werden.  Sie 
bestehen  aus  kleinen  Gruppen  von  8 — 13,  etwas  schmiileren  Fasern,  die  zu- 
sammen  von  einer  bindegewebigen  Scheide  umschlossen  werden  und  etwa  in 
der  Mitte  ihres  Verlaufes  Kernanhaufungen  aufweisen.  Ausserdem  zeigen 
sie  reicbliche,  auffallend  dicke,  die  Muskelelemente  umspinnende  und  in 
eigenti'unlicber  Weise  an  denselben  endigende  Nervenfasern,  daneben  eine, 
in  eine  Endplatte  (pag.  196)  iibergebende  motorische  Faser,  endlich 
in  ihrem  Innern  Blutgefasse,  Bindegewebe  und  einen  central  gelegenen 
Lymphraum.  Ick  erwahne  Ibnen  diese  Gebilde,  weil  ihnen  neueren  Anschau- 
ungeu  zufolge  —  friiher  galten  sie  allgemein  als  Entwickelungssladien  von 
Muskelfasern  —  eine  eigentiimliche  Beziebung  zum  Nervensystem  zukommt; 
ebenso  wie  bei  Dystropkien  bleiben  ibre  Muskelfasern  auffallend  lange  er- 
halten  bei  Lasionen  des  peripberen  Neurons,  durch  welcbe  die  ubrigen 
Muskelfasern  einer  Atropkie  verfallen:  bei  Riickenmarksliisionen,  Degenerationen 
oder  Verletzungen  peripherer  Nerven  oder  der  Wurzeln.  Ihr  spezifischer,  aus 
dick  en  Fasern  bestehender  Nervenapparat  bleibt  erhalten  nacb  Durch- 
schneidung  der  vorderen  oder  binteren  Wurzeln,  geht  dagegen  nach  Nerven- 
durchschneidung  oder  Exstirpation  der  Spinalganglien  zu  Grande,  was 
auf  eine  besondere  Beziebung  desselben  zu  den  centripetalen,  sensiblen 
Nervenfasern  binzudeuten  scheint;  nacb  Ker sell  nor  sind  die  Muskelspindeln 
Organe  des  Muskelsinnes. 

Als  progressive  spin  ale  Muskel^trophie  bezeiebnet  man  eine 
Erkrankung,  bei  welcher  die  Degeneration  sich  auf  das  peripbere  moto- 
rische Neuron  bescbrankt,  aber  dessen  gauzes  Bereicb  in  Anspruch  nimmt. 
Der  kliniscbe  Verlauf  dieser  Krankbeit  ist  scbon  von  Aran  und  Ducbenne 
in  mustergiil tiger  Weise  bescbrieben  worden,  und  pflegt  man  die  reine  Form 
auch  nacb  diesen  Autoren  als  Typus  Duchenne- Aran  zu  bezeichnen.  Die 
Krankheit  beginnt  mit  einer  Atropbie  der  kleinen  Handmuskeln,  welche  sehr 
langsam  fortschreitet;  dann  atropbieren  die  Armmuskeln,  bierauf  die  Scbulter- 
muskulatur;  zuweilen  erkrankt  auch  letztere  direkt  nacb  den  Handmuskebi. 
Spater  werden  die  Halsmuskeln  einer-,  die  Eiickenmuskeln  anderseits  affi- 
ziert,  weniger  haufig  auch  die  Bauchmuskeln.  Die  Erkrankung  der  unteren 
Extremitaten  ist  relativ  selten.  Schliesslich  kann  sich  das  Bild  der  pro- 
gressiven  Bulbarparalyse  dazu  gesellen,  und  diese  ist  es  dann,  welcbe 
den  Exitus  herbeifiihrt;  in  anderen  Fallen  erfolgt  derselbe  durch  die  Labmung 
der  Atemmuskeln,  vor  allem  des  Zwerchfells,  wenn  ihn  nicht  Kompbkationen 
herbeifixhren,  die  bei  der  oft  viele  Jahre  langen  Dauer  der  Erkrankung  und 
der  Hilflosigkeit  unci  allgemeinen  Sckwache  der  Kranken  keine  Seltenbeit 
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sind.  Dies  ist  der  allgenioino  Veiiauf  der  Erkrankung ;  im  einzelnen  mdelite 
ich  Sio  auf  folgendes  aufmerksam  niachen.  Die  Be  wegu  n  gss  torn  n  g  cnt- 
spricht  immer  dem  Grade  der  Atrophie;  es  handelt  sich  also  nicht  urn 
eine  eigentliche  Lahraung  in  Verbindung  mit  Muskelschwund,  3ondern  um  ein 
allmahliches  Scbwacherwerden  der  Muskeln  entsprechend  deren  Abnahme  an 
Substanz.  Die  Atrophie  schreitet  sprnngweise  von  Muskel  zu  Muskel  fort,  ein- 
zelne  dauernd  oiler  sehr  lange  versehonend;  audi  der  einzelne  Muskel  pflegt 
nicht  in  toto  ergriffen  zu  werden,  sondern  erkrankt  fascikular,  d.  b.  Bundel 
fur  Bundel  wird  atrophisoh,  ein  Vorgang,  den  man  am  besten  am  M.  del- 
toides  zu  beobachten  Gelegenheit  hat.  Fast  regelinassig  finden  sich  „fibril- 
Jare"  Zuckungen,  unwillkiirliche  Kontraktionen  einzelncr  Muskelbiindelchen ; 
dieselben  sieht  man  oft  auch  schon  in  Muskeln,  an  welchen  noch  keine 
Atrophie  wahrzunehmen  ist.  Die  Seh nenref lexe  werden  in  dem  betroffenen 
Gebiete  schwiicher  und  sebwacber,  um  eventuell  scbliesslich  ganz  zu  verschwin- 
den.  Nach  dem  oben  Gesagten  hatten  wir  elektrische  Entartungsreaktion 
zu  erwarten,  und  in  der  That  kann  man  sie  auch  an  einzelnen  stark  atro- 
phischen  Muskeln  zuweilen  nachweisen ;  aber  das  ist  selten,  zumeist  findet 
man  nur  eine  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  bei  der  elektrischen 
Untersuchung,  und  nur  an  einzelnen  Muskeln  irgend  eine  Form  der  partiellen 
Entartungsreaktion.  Das  Fehlen  der  Entartungsreaktion  scbeint  durch  den 
enorm  langsamen  Verlauf  des  degenerativen  Prozesses  bedingt  zu  sein ;  man 
wollte  es  sicb  so  erklaren,  dass  unter  den  atrophischen  Muskelfasern  immer 
mehr  oder  weniger  gesunde  zu  finden  seien,  und  uberhaupt  nur  diese  auf 
den  elektrischen  Reiz  ansprachen,  aber  wegen  ihrer  geringen  Zabl  erst  bei 
starkeren  Stromen,  und  auch  dann  nur  eine  schwachere  Kontraktion  zu  stande 
briichten.  Nach  einzelnen  neueren  Beobachtungen  scheint  auch  sonst  das 
Gesetz  der  Entartungsreaktion  in  Einzelbeiten  nicht  vollkommen  zuzutreffen, 
so  dass  wohl  eine  Modifikation  desselben  in  nachster  Zeit  sich  notig  machen 
wird;  vielleicht  gelingt  es  dann  auch,  diese  Frage  befriedigender  zu  losen, 
als  obige  Erkliirung  es  tbun  kann. 

Bei  der  anatomischen  Un  tersucbung  des  Riickenmarks  findet  man 
eine  schon  mit  blossem  Auge  wahrnehmbare  Verschmalerung  der  Vorder- 
hfirner.  Die  mikroskopiscbe  Untersuchung  zeigt  eine  Atrophie  der  grossen 
multipolaren  Ganglienzellen  und  zwar  zuniicbst  in  der  centralen  und  medialeu, 
dann  aber  auch  in  den  anderen  Gruppen.  Die  Zellen  erscheinen  geschrumpft, 
sie  haben  ihre  Granula  und  grossen  teils  auch  ihre  Fortsiitze  verloren ;  in  den 
atrophischen  Zellen  findet  sich  abnorm  reichlicbe  Pigmenteinlagerung;  viel- 
fach  sind  die  Zellen  auch  ganz  geschwunden  und  ihre  Stelle  nur  noch  durch 
Haufen  von  Pigmentkornchen  markiert.  Das  Nervenfasernetz  in  den  Vorder- 
hornern  ist  stark  gelichtet;  auch  interstitielle  Veriinderungen,  wie  Gliawuche- 
rung,  Erweiterung  der  gi'osseren  Gefiisse,  Verdickung  der  Gefasswiinde  ist 
konstatiert  worden,  doch  sind  diese  Prozesse  wohl  sicher  als  sekundar  aufzufassen. 
Am  starksten  sind  die  Veranderungen  im  Cer  vi  k  aim  a  r  k  ,  besondera  in 
Sell  maus-Sacki,  Path.  Anatomic  des  RUokenmarks.  14 
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dessen  mittlerem  und  unterem  Teil,  weniger  stark  im  Dorsalmark,  zuweilen 
wieder  starker  im  Lumbalmark,  doch  konnen  sie  hier  audi  giinzlick  fehlen. 
Die  vordcren  Wurzeln,  welche  aus  dem  erkrankten  Gebiet  stammen, 
Bind  rriehr  oder  weniger  degeneriert,  dock  sind  auch  bei  starker  Affektion 
derselben  immer  noch  eine  grossere  Anzahl  erhaltener  Fasern  vorhanden.  Die 
Erkrankung  der  peripheren  Nerven  ist  meist  geringer  als  die  der  Wurzeln, 
die  intramuskuliiren  Endigungen  sind  zuweilen  wieder  starker  affiziert,  konnen 
aber  auch  ganz  gesund  gefunden  werden.  Die  weisse  Substanz  sollte  in 
den  reinen  Fallen  keine  Veranderungen  zeigen,  dies  trifft  aber  thatsachlieh 
nur  in  sehr  vvenigen  Fallen  zu ;  of ter  f indet  sich  Faserausfall  in  den  Pyramiden- 
seitenstrangen,  audi  in  den  Vorderseitenstrangresten,  besonders  in  der  unmittel- 
baren  Nahe  der  Vorderhorner.  Welche  Bedeutung  diesen  Befunden  zukommt, 
konnen  wir  nicht  sicher  sagen,  zum  Teil  handelt  es  sick  wolil  um  Strang- 
zellenf asern ,  deren  Zellen  im  Vorderhorn  mit  erkrankt  sind.  Auch  leichte 
Degenerationen  in  den  Hinterstrangen  hat  man  beobachtet,  besonders  sind 
solche  in  den  Gollschen  Striingen  gefunden  worden.  Die  Veranderungen 
in  den  Muskeln  haben  nichts  charakteristisches ;  im  allgemeinen  iiberwiegt 
eine  einfache  Atrophie  der  Fasern  mit  Erhaltung  der  Querstreifung,  aber 
alle  oben  beschriebenen,  bei  Atrophie  beobachteten  Veranderungen  kommen 
gelegentlich  vor;  insbesondere  finden  sich  auch  hypertrophische  Fasern, 
deren  Fehlen  man  bis  vor  kurzem  fur  wesentiich  hielt.  Wirkliche  Muskel- 
hypertrophien  dagegen  werden  nicht  beobachtet. 

liber  die  Ursache  der  Erkrankung  wissen  wir  nichts  sicheres.  Die 
klinische  Erfahrung  lehrt,  dass  die  Krankkeit  fast  nur  bei  Leuten  auftritt, 
deren  Muskeln  stark  angestrengt  werden,  also  in  erster  Linie  bei  solchen, 
die  schwere  korperliche  Arbeit  leisten,  oder  einen  grosse  Muskelanstreng- 
ungen  erfordernden  Sport  betreiben,  sowie  ferner,  dass  die  mehr  angestrengte 
Korperhalfte,  also  meist  die  rechte,  friiher  und  hochgradiger  zu  erkranken 
pflegt.  Wahrscheinlich  ist,  dass  dazu  noch  eine  angeborene  geringere  Wider- 
standsfahigkeit  des  motorischen  Apparates  kommt.  In  einzelnen  selteneren 
Fallen  beobachtete  man  auch  ein  familiares  Auftreten  spinaler  Muskel- 
atrophie,  doch  verhefen  gerade  diese  Falle  nicht  nach  dem  Typus  Duchenne- 
Aran,  sie  begannen  nicht  an  den  distalen  Teilen  der  Extremitaten,  sondern 
an  den  proximalen,  auch  wurden  zuerst  die  unteren  Extremitaten,  also  Becken- 
giirtel-  und  Oberschenkelmuskulatur  ergriffen,  ferner  traten  sie  auch  schon 
im  friihen  Kindesalter  auf,  wahrend  die  gewohnlichen  Falle  im  besten  Mannes- 
alter  sich  auszubilden  pflegen.  Diese  seltenen  Formen  niihern  sich  also  im 
kliniscken  Verlauf  wieder  sehi-  den  ebenfalls  famihtir  auftretenden  Dys- 
trophien;  anatomisch  dagegen  stehen  sie  der  noch  zu  besprechenden 
amyotrophischen  Lateralsklerose  niiker,  insofern  sick  auch  ausge- 
sprochene  Degenerationen  in  den  Pyramidenbahnen  und  Vorderseitenstrang- 
resten fanden. 

Sind  wir  nun  bei  dieser  Krankheit  in  der  That  berechtigt,  die  Affek- 
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tion  der  Vorderhorner  als  das  Primiire  aufzufassen  ?  Die  hochgradigen  Ver- 
iinderungen  der  Vorderhornzellen  kann  man  schwerlich  als  sekundiire,  von 
eincr  primaren  Erkrankung  der  Muskeln  abliiingige  deuten,  zumal  man  sie 
bei  den  Dystrophien  sonst  auch  erwarten  miisste;  aber  es  ware  ja  moglich 
—  und  das,  was  ich  Ihnen  soeben  iiber  die  angenommene  Atiologie  gesagt 
habe,  spriiche  sehr  dafur  —  dass  das  gesamte  periphere  Neuron  mil,  .sum 
ilein  Muskel  zu  gleicher  Zeit  primar  erkrankt.  Bei  dent  gegenwartigen  Sinn. I 
unseres  Wissens  besteht  indes  vorliiufig  kein  zwingender  Grund,  von  der 
alten  Auffassung  des  Leidens  als  primar-spinale  Erkrankung  abzugclten. 

Das  gleiclte  Ausbreitungsgebiet  wie  die  eben  besprochenen  Erkrankungen 
hat  ein  Prozess,  welcher  fur  gewohnlich  als  chronische  Entziindung  des 
Vorderhorns  —  Poliomyelitis  anterior  chronica  —  bezeichnet  wird 
und  auch  in  mancher  Beziehung  an  die  aku te  Poliomyelitis  sich  anschliesst, 
dent  aber  im  wesentlichen  doch  weniger  entziindliche ,  als  degenerative 
Vorgiinge  zu  Grunde  liegen. 

Der  Verlauf  dieses,  jedenfalls  seltenen  Leidens  ist  etwa  folgender: 
Zunachst  bemerkt  der  Kranke,  dass  eine  Extremitat  schwacher  wird;  im  Ver- 
lauf einiger  Wochen  kommt  es  zu  volliger,  schlaffer  Lahmung  einer  grosseren 
Anzahl  von  Muskeln  an  dieser  Extremitat;  damit  verbindet  sich  eine  rasch 
fortschreitende  Atrophie  derselben  mit  fibrillaren  Zuckungen  mid 
Entartungsreaktion.  Die  Sehnenref lexe  in  dem  befallenen  Gebiet 
fehlen.  So  kann  der  Prozess  zum  Stillstand  kommen,  auch  Besserang,  selbst 
bis  zur  volligen  Heilung,  kann  sich  anschliessen,  meist  aber  wird  nach  einiger 
Zeit  eine  andere  Extremitat  ergriffen,  und  so  kommt  es  in  Schiiben  zu  aus- 
gedehnten  Lahmungen  und  Atrophien.  Auch  hier  pflegt  dann  erne 
hinzutretende  Bulbarparalyse  oder  die  Lahmung  der  Atmungsmuskeht 
direkt  oder  durch  Begiinstigung  schwerer  Bronchitiden,  Pneumonien,  vor  allem 
Scbluckpnemnonien  den  todlichen  Ausgang  herbeizufiihren.  Die  Krankheit 
unti  ischeidet  sich  also  von  der  spinalen  jtrogressi  ven  Muskelatrophie 
dadurch,  dass  es  sich  hier  um  Lahmungen  mit  nachfolgender  Atrophie 
handelt,  dass  sie  ferner  in  Schiiben  auftritt,  wobei  immer  eine  grossere  An- 
zahl von  Muskeln  auf  einmal  in  den  Bereich  der  Erkrankung  gezogen  wird, 
endlich,  dass  auch  wesentliche  Besserungen  vorkommen. 

Der  klinisehe  Verlauf  widerspricht  also  jedenfalls  der  Voraussetzung  nicht, 
dass  es  sich  bei  der  chronischeit  Poliomyelitis  anterior  im  wesentlichen  um  jene 
Veranderung  handelt,  welche  auch  fur  die  akute  Form  von  ausschlaggebender 
Bedeutung  ist,  die  Degeneration  der  motorischen  Vor derh o rn zellen;  nm1 
dass  dieselbe  dort  in  rascher  und  stiirmischer  Weise,  hier  allmahlich  und 
successive  zu  stande  kommt,  wiihrend  anderseits  der  chronische  Prozess  durch 
>ciii  progressives  Fortschreiten  sich  von  den  stationar  gewordenen,  abgelaufenen 
Fallen  akuter  Poliomyelitis  unterscheidet.  Freilich  liegen  nur  wenige  ana- 
tomische  Befunde  iiber  die  chronische  Form  der  Poliomyelitis  vor;  und  so  ist 
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auch  die  Unterscheidung  derselben  von  den  Formen  progressi ver  spi- 
nalcr  Muskelatropliie  vorlaufig  nur  nach  den  erwahnten  kliniechen 
Merknialen  moglich. 

Als  amyotrophische  Lateralskl  erose  bezeichnet  man  eine  Er- 
krankung,  welcher  in  typischen  Fallen  eine  Degeneration  in  beiden  mo- 
toriscben  Neuren  zu  Grunde  liegt.  Der  Befund  im  Bereich  des  peripheren 
Neurons  ist  ahnlich  dem  Biide,  welches  wir  bei  der  spinalen  progressiven 
Muskelatropliie  kennen  gelernt  baben:  die  grossen  motoriscben  Ganglien- 
z  ell  en  im  Vorderborn  sind  degeneriert,  zum  Teil  geschwunden;  auch  die 
lateralen  Gruppen  derselben  bleiben  nicbt  verschont.  Zu  dem  Zellschwund, 
der  das  Vorderhorn  betrifft,  kommt  dann  noch  ein  starker  Faserausf all 
in  demselben;  nur  die  von  binten  einstrablenden  Reflexkollateralen  scheinen 
in  der  Begel  verschont  zu  bleiben.  Die  austretenden  Wurzeln  sind  eben- 
falls  mehr  oder  weniger  atrophisch;  geringer  ist  meist  die  Degeneration  der 
peripheren  Nerven,  die  gelegentlich  auch  ganz  feblen  kann;  fur  die 
Muskelerkrankung  gilt  dasselbe,  wie  bei  der  spinalen  Muskelatropliie. 
Im  Vorderhorn  findet  man  ferner  eine  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes. 
Zuweilen  soil  auch  die  bintere  Kommissur  sick  erkrankt  zeigen.  Auch  in 
der  Hohenlokalisation  gilt  das  bei  der  Muskelatropbie  Gesagte;  hanptsachlich 
betroffen  ist  das  Halsmark,  besonders  das  mittlere  und  untere,  weniger  das 
Dorsalmark,  mehr  oder  minder,  aber  immerbin  geringgradig  das  Lendenmark, 
welches  aber  auch  intakt  sein  kann.  Fast  regelmassig  greift  der  Prozess  auf 
das  verlangerte  Mark  iiber,  dessen  motoriscbe  Kerne,  ebenso  wie  die 
Vorderhorner,  zu  erkranken  pflegen ;  am  meisten  betroffen  ist  gewobnlicb  der 
Hypoglossuskern.  In  der  weissen  Substanz  des  Riickenmarks  ist  die  Py ra- 
in i  denseiten  -  und  meist  auch  die  Pyramidenvorderstrangbabn  in 
starker  Weise  affiziert;  ferner  fin  den  sicb  auch  im  ubrigen  Gebiet  der  Vorder- 
seitenstriinge  deutbche  Degenerationen,  die  wobl  nicbt  so  hochgradig  sind 
wie  die  der  Pyramidenbahnen ,  aber  immerbin  ziemlicb  ausgedebnt;  besonders 
in  der  Gegend  des  Intermediarbiindels  —  jener  zwischen  Vorderborn  und 
Riickenmarksperipkerie  gelegenen  Zone,  die  Sie  gelegentlich  der  absteigenden 
Degeneration  kennen  gelernt  haben  (pag.  49,  Fig.  35)  —  zeigt  sicb  starkerer 
Faserausfall,  \velcher  sicb  auch  noch  auf  das  Gebiet  zwischen  dieser  Zone  und  dem 
Vorderborn  ausdebnen  kann.  Auch  die  seitliche  Grenzschicht  (Fig.  58,  Fig.  41) 
und  die  vordere  Kommissur  scheinen  ergriffen  werden  zu  konnen.  Die  Erkrankung 
der  Pyramidenbabn  kann  schon  an  der  Kreuzung  endigen,  sie  kann  aber  auch 
bis  zur  Briicke,  selbst  bis  in  die  Capsula  interna  reicben,  ja  in  einzelnen  Fallen 
war  die  Degeneration  der  motoriscben  Bahn  bis  zur  motoriscben  Region  der 
Hirnrinde  zu  verfolgen.  Auch  an  den  zelligen  Elementen  dieser  Region, 
besonders  den  grossen  Pyramid  en  z  ell  en,  wurden  mehrfach  Degenerations- 
erscheinungen  und  vor  allem  auch  A7erminderung  der  Zahl  dieser  Zellen  be- 
obachtet.    Die  Degeneration  der  Pyramidenbabn  schreitet,  wie  ein  in  neuerer 
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Zeit  beschriebener  Fall  deutlieh  zeigt,  von  uuten  aach  oben  fort;  in  der 
Pyraniidenbuhn  innerhalb  des  Riickenniarks  fand  sirh  niimlieh  nur  eine  iiltere, 
mit  der  Weigertsohen  Farbung  nachweisbare,  im  Gebirn  dngegcn,  wie  iibrigens 
aueh  in  den  extrapyramidalen  Parti  en  der  Vorderseitenstrange,  nur  frische, 
allein  mit  der  Marchiscben  Methode  darstellbare  Degeneration.  Im  ver- 
langerten  Mark  erstreckt  sich  der  Erkrankungsprozess  aucli  auf  das  hintere 
Langsbiindel  unci  dessen  Verbindungsbahnen  mit  den  motorischen  Kernen. 
Aueh  in  den  Kommissurenbahnen  Eur  die  Grosshimrinde,  den  sogenannten 


Fig.  110. 
Amyotrophisohe  Latcralsklerose. 

Degeneration  der  Pyramidenbahnen;  schniales  Degenerationsfeld  im  reehten  G  o  1 1  suhen  Strang ; 
linkerseits  die  Degeneration  im  Gollsehen  Strang  nur  angedeutet.  Die  Degeneration  in  don 
Pyramidenseiten  Strang  b  a  linen  ausgedebnter  als  die  absteigondo  Degeneration  naeb  Hirn- 
Jasion,  so,  wie  die  abstcigeude  Degeneration  nacb  Querliision  des  Riickenniarks .  vergl.  Fig.  38,  pag.  50 
und  Fig.  11,  pag.  14,  sowie  Text,  pag.  49. 
(Schnitt  durcb  das  oberste  Halsmark;  Fiirbung  nach  Wcigert.) 

Associationsfasern,  hat  man  in  einem  Falle  reichlichen  Faserausfall  gefunden. 
Das  klinische  Bild  der  Krankheit  ist,  wie  uns  diese  Befunde  erwarten  lassen, 
gekennzeichnet  durch  spastiscbe  Lahmungen  mit  Atrophie  der  Mus- 
keln,  Entar tungsreaktion  an  denselben  und  fibrillaren  Zuekungen. 
Ganz  ahnlieh,  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  setzt  der  Prozess  mit  Er- 
krankung  der  oberen  Extremitaten  ein,  aueh  bier  meist  an  den  Handmuskeln 
beginnend,  dann  aber  schon  bald  auf  die  Arrnmuskeln,  mitVorliebe  die  Strecker 
der  Hand  und  die  Schidtermuskulatur  uberspringend.    Die  Labmung  der 
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Muskeln  ist  keine  schlaffe,  sondern  es  besteht  eine  gewisse  Rigiditiit  in  den- 
selben,  man  findet  bei  passiven  Bewegungen  eineri  gewissen  Widerstand;  die 
Sehnenreflexe  sind  stark  gesteigert,  bald  aber  bilden  sicli  ausgesprochene 
Kontrakturen.  Die  Lahmung  ist  meist  starker,  als  der  vorhandenen 
Atropine  der  Muskeln  entspriclit.  Die  Entartungsreaktion  ist  zwar  auch 
bier  kein  regelmassiger  Befuncl  in  alien  atrophisclien  Gebieten,  aber  sie  lasst  sich 
dock  in  einem  Teil  derselben  immer  nachweisen.  Fibrillare  Zuckungen 
finden  sick  fast  regelmassig.  In  den  unteren  Extremitaten  konnnt  es,  und 
zwar  sclion  ziemlich  friihzeitig,  gewohnlich  nur  zu  spastiscken  Lahmungen  und 
Kontrakturen;  die  Atropbie  spielt  daselbst  eine  geringe  Rolleund  tritt,  wenn 
iiberbaupt,  erst  sekr  spat  ein,  meist  feblt  sie  ganzlick.  Anderseits  scbreitet 
aber  der  atropkiscke  Prozess  nack  oben  auf  die  Halsmuskeln  fort,  und 
fast  regelmassig  kommt  es  zur  progressiven  Bulbarparalyse,  welche  meist 
den  todlicken  Ausgang  kerbeifiikrt.  Auffallend  ist,  dass  bier  auck  haufig 
sick  in  der  sensiblen  Spkare  Storungen  finden,  spontane  Sckmerzen,  Ein- 
gescklafensein  und  Ameisenkriecken  in  den  erki'ankten  Extremitaten,  oft  auck 
Sckmerzen  bei  Druck  auf  die  erkrankten  Muskeln.  Von  der  progressiven 
Muskelatropkie  unterscbeidet  sick  die  Krankkeit  nack  Charcot,  dem  wir  die 
erste,  ausgezeicknete  Besckreibung  derselben  verdanken,  durch  den  wesentlick 
rascheren  Verlauf,  die  spastiscben  Erscheinungen,  das  friihe  Auftreteu  der 
motoriscben  Sckwsicke,  nock  bevor  eine  entsprechende  Atropine  besteht,  und 
vor  allem  dadurcb,  dass  die  Atropbie  die  Muskeln  in  to  to  ergreift,  nicht 
Biindel  fur  Biindel,  oder,  wie  Charcot  sagt,  dass  es  eine  Atropbie  en 
masse  ist;  auch  die  erwahnten  sensiblen  Storungen  feblen  bei  jener.  Uber 
die  Ursachen  des  Leidens  wissen  wir  nichts  Bestimmtes,  man  pflegt  Uber- 
anstrengungen,  Erkaltungen,  Traumen,  toxische  Schadlichkeiten,  auch  Schreck 
als  solcke  anzufiihren. 

Was  die  Auffassung  des  ganzen  Krankheitsbildes  vom  anatomischen 
und  klinischen  Standpunkt  aus  anlangt,  so  nahm  Charcot  eine  primare 
Erki-ankung  der  Pyramidenbahnen  an  mit  konsskutiver  des  Vorderhorns, 
gestiitzt  auf  die  klinische  Thatsache,  dass  Lahmung  und  Kontraktur  der 
Atropbie  vorangehen.  Ausgehend  von  spiiter  beschriebeuen  Fallen,  in  denen 
sich  Abweichungen  von  dieser  Verlaufsweise  zeigten,  haben  einige  Autoren 
die  spinale  progressive  Muskelatrophie  und  amyotropkiscke  Lateralsklerose 
(mit  der  progressiven  Bulbarparalyse)  als  eine  Krankkeit  aufgefasst;  er- 
kranken  die  Pyramidenbakn en  in  kervorragender  Weise,  so  entsteht  das 
Bild  der  letzteren,  wird  dagegen  in  erster  Linie  oder  ausschliesslich  das 
Vorderhom  ergriffen,  so  tritt  das  klinische  Bild  der  ersteren  in  die  Er- 
scheinung.  In  ihrem  wesentlichen  Inbalt  ist  diese  Lehre  auch  die  herrscbende 
geblieben,  also,  um  in  der  Sprache  der  Neurenlebre  zu  reden:  Es  bandelt 
sich  um  eine  Erkrankung  der  ganzen  motoriscken  Bahn  in  ihren  bei  den 
Neuren;  wird  nur  das  periphere  Neuron  ergriffen,  so  haben  wir  die  spinale 
Muskelatropkie;  beteiligt  sich  auch  das  centrale  Neuron  in  hervorragender 
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Weise,  so  liegt  einc  amyotrophische  Lateralsklerose  vor.  Aber,  wie 
wir  sehen,  beschrankt  sich  der  Prozess  in  der  weissen  Substanz  des  Marks 
nicht  auf  die  Pyramidenbahnen ,  sondern  die  Faserdegenenition  ist  eine  weit 
ausgedehntere  und  ergreift  offenbar  auch  Kommissurenfuscru,  d.  i.  solebe, 
welche  verscbiedene  Segniente  der  grauen  Substanz  mit  cinander  verbinden, 
deren  Zellen  als  sugenannte  Strangzellen  im  Vorderborn  liegen  und  mit 
den  anderen  Zellen  desselben  erkrankt  sind  (vergl.  pag.  49).  In  analoger 
Weise  erklart  sicb  die  Degeneration  im  binteren  Langsbiindel  und  in  dessen 
Verbindungen  mit  den  motoriscben  Kernen  der  Oblongata,  wobei  es  sich 
ebenfalls  um  Kommissurenbabnen  handelt. 

Der  Vollstandigkeit  halber  will  icb  Ihnen  noch  anfuhren ,  dass  man 
sogar  den  Versuch  gemacbt  hat,  die  ganze  Vorderseitenstrangerkrankung  nur 
auf  eine  Degeneration  der  Kommissurenbahnen  zu  bezieben,  welche  wir  friiher 
(pag.  50)  als  Intermediarbiindel  u.  a.  kennen  gelernt  haben,  und  die  De- 
generation im  Bereich  der  Pyramidenbahn  auf  die  denselben  beigemischten 
Strangfasern  zuriickzufiihren ;  doch  hat  diese  Vermutung  keine  weitere  An- 
erkennung  gefunden. 

Wir  werden  also  sagen  konnen,  die  amyotrophische  Lateral- 
sklerose  ist  eine  Erkrankung  der  beiden  motoriscben  Neuren, 
sowie  der  Strangzellenneuren,  welche  die  motorischen  Kerne  ver- 
schiedener  Hohen  unter  einander  verbinden.  Die  Frage,  ob  nun  die 
Zellen  oder  Fasem  primar  erkranken,  konnen  wir  nicht  entscheiden.  Die 
Thatsache,  dass  die  Degeneration  der  Pyramidenbabn  nacb  oben  fortschreitet, 
wiirde  nicht  gegen  eine  primare  Zellerkrankung  sprechen,  da  ja  die  Annahme, 
dass  bei  einer  Erkrankung  des  tropbischen  Centrums  die  von  diesem  am 
meisten  entfernten  Partien  zuerst  degenerieren ,  sehr  viel  Wahrscheinliches 
fur  sich  hat.  Hingegen  sind  Veranderungen  in  der  Hirnrinde,  welche  doch 
bei  Annahme  einer  primaren  Zellerkrankung  als  Ursache  der  Pyramidenbahn- 
erkrankung  erwartet  werden  miissten,  mehrfach  auch  bei  sorgfaltigster  Unter- 
suchung  nicht  nachzuweisen  geweseu;  und  wenn  moglich,  sollte  man  doch 
auf  die  immer  etwas  gewagte  Hypothese,  dass  in  solchen  Fallen  es  sich  um 
funktionelle  Zellstorungen  handle,  welche  in  den  distalsten  Teilen  des  Neu- 
rons zuerst  zu  sichtbaren  Veranderungen  gefuhrt  batten,  Verzicht  leisten. 
Man  geht  wohl  richtiger  dieser  Fragestellung  iiberhaupt  aus  dem  Wege,  in- 
dem  man  sicb  auf  den  Standpunkt  stellt,  dass  bei  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  die  ganze  motorische  Balm  in  alien  ihren  Teilen  allmablich 
der  Degeneration  anheimfallt.  Wahrscheinlicli  ist  eine  abnorme  kongenitale 
Anlage  (he  wahre  Ursache  der  Erkrankung  und  die  gewohnlich  angegebenen 
atiologischen  Momente,  wie  Uberanstrengungen,  Erkiiltungen,  Traumen,  toxi- 
sche  Prozesse  wirken  nur  auslosend  fiir  den  Degenerationsprozess.  Damit 
gewinnen  wir  auch  eine  geeignete  Stellung  der  amyotropbischen  Lateralsklerose 
zur  spinalen  progressiven  Muskelatrophie;  die  letztere  ist  gewissermassen  nur 
die  chronischer  verlaufende,  auf  das  periphere  Neuron  bescbriinktc  Form  der- 
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selben  Krankheit;  dass  auch  bei  ihr  zuweilen  eine  Degeneration  der  Pyra- 
midenbabn gefunden  wird  und  dennoch  das  Bild  der  schlaffen  Labmung 
bestehen  bleibt,  liegfc  wobl  daran,  dass  die  Erkrankung  dieser  Bahn  erst 
spilt  eintrifct  und  nicbt  vollstandig  ist,  so  dass  eine  Wirkung  derselben  auf 
das  periphere  Neuron  und  somit  auf  den  Spannungszustand  der  Muskulatur 
nicbt  mebr  zur  Geltung  kommt. 

Beziiglick  der  Nomenklatur  mochte  ich  Sie  noch  darauf  aufmerksam 
machen,  dass  man  neuerdings  auch  den  Namen  „amyotrophische  Lateral- 
sklerose"  zu  vermeiden  bestrebt  ist,  und  das  klinische  Bild  in  den  Vorder- 
griuid  stellend,  einfach  von  bulbar-spinalen  spastiscb-atrophischen  Lahmungen 
zu  sprecben  vorschlagt;  die  im  alten  Namen  liegende  Auffassung,  dass  die 
Veranderung  der  Pyramidenbabn  die  erste  und  wesentliche  Erscbeinung  sei, 
soli  damit  vermieden  werden;  ist  ja  sogar  ein  Fall  mit  dem  klinischen  Bild 
der  arnyotrophischen  Lateralklerose  beschrieben  worden,  in  dem  eine  Seiten- 
strangerkrankung  post  mortem  nicbt  nacbgewiesen  werden  konnte. 

Es  liegt  bier  nabe,  zu  fragen,  ob  denn  nicbt  auch  das  centrale  Neuron 
allein  erkranken  kann,  und  in  der  That  finden  wir  ein  Krankheitsbild,  wel- 
ches dessen  isolierter  Erkrankung  entspricbt.  Es  ist  dies  die  spastische 
Spinalparaly se,  eine  langsam  eintretende  spastische  Lahmung  der  unteren 
und  spater  eventuell  auch  der  oberen  Extremitaten  ohne  Atrophie  der  Mus- 
keln  und  ohne  Anderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  derselben.  Dem  kli- 
nischen Bild,  das  diese  Erkrankung  zeigt,  begegnen  wir  zwar  oft,  aber  meist 
handelt  es  sicb  um  andere  anatomiscbe  Prozesse,  welche  dauernd  oder  vor- 
iibergehend  diesen  Symptomenkomplex  darbieten;  die  reine  Lateralsklerose 
wurde  anatomisch  nur  ganz  vereinzelt  nacbgewiesen,  aber,  was  uns  hier 
wesentlich  ist,  sie  kommt  jedenfalls  vor. 

Eine  sehr  interessante  Zwiscbenform,  welche  so  recht  deutlich  die  Zu- 
sammengehorigkeit  dieser  Krankheiten  zeigt,  hat  Strum  pell  beschrieben ; 
es  fand  sich  in  diesem  Fall  eine  streng  isolierte  primare  Degeneration  der 
ganzen  Pyramidenbabn  von  der  inneren  Kapsel  bis  ins  Lendenmark,  geringe 
Veranderungen  der  Ganghenzellen  des  Hypoglossuskerns  und  der  Vorder- 
horner  im  Halsmark,  sowie  Veranderungen  an  den  Muskeln,  wiibrend  klinisch 
eine  spastische  Lahmung  ohne  ausgesprochene  Atrophie  bestanden  hatte. 

Meistens  findet  sich  neben  der  Erkrankung  der  Pyramidenbabn  auch 
eine  Degeneration  der  Hinterstriinge,  wie  sich  gelegentlich  auch  bei  der  arnyo- 
trophischen Lateralsklerose  eine  solche  finden  kann.  Sind  diese  Hinterstrang- 
veriinderungen  gering,  so  pflegt  man,  zumal  sie  keine  Symptome  machen 
und  ihre  Deutung  grossen  Schwierigkeiten  begegnet,  sie  als  unwesentlicbe 
Nebenbefunde  zu  verzeichnen ;  zuweilen  sind  sie  aber  hochgradiger,  und  dann 
muss  man  ihre  Erkrankung  als  gleichwertig  mit  der  Affektion  der  motori- 
schen  Bahn  ansehen ;  man  pflegt  diese  Formen  zu  den  kombinierten  System- 
erkrankungen  zu  rechnen,  deren  Betracbtung  wir  uns  fur  spater  vorbehalten. 
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Cirkulationsstorungen  im  Riickenmark. 

Iuhalt:  Storungen  der  Bl u t ci r kul a t i o n  —  Ischiimic.  —  Endarterien.  —  In- 
farkte.  —  An&inische  Erweichung.  —  Histologie  der  Erweichung.  —  Resorption  und 
Heilung  von  Erweichungsherden.  —  Kornchenzellen.  —  Granulationsgewebe.  —  Narbe, 
Cyste.  —  Gliawucherung  und  Narbenbildung.  —  Gefiissversorgung  im  Riickeuinark. 

—  Extramedullar  Gefasse.  —  Intraraedullare  Gefasse.  —  System  der  vorderen  Spinal- 
arterie.  —  System  der  Vasocorona  (pag.  217 — 230). 

Anamische  Degeneration  im  Lendenmark  nach  Verse hluss  der 
Aorta  abdominalis.  —  Veriinderungen  der  Ganglienzellen  und  der  iibrigen  grauen 
Substanz.  —  Veranderungen  der  weissen  Substanz.  —  Embolien  im  Riickenmark. 

—  Hiimorrhagisehe  Infarcierung  (pag.  230 — 236). 

Vorkommen  aniimischer  und  embolischer  Erweicbung  im  menschlichen  Riickeu- 
mark.  —  Narben  und  Schwielen. 

Rote  Eiweichung.  —  Blutungen  im  Riickenmark.  — Blutpunkte  und  kapillare 
Apoplexien.  —  Blutige  Imbibition.  —  Dissecierende  Aneurysmen  und  Resorptions- 
bilder.  —  Apoplexia  spinalis.  —  Vorkommen.  —  Rohrenblutungen.  —  Weitere  Ver- 
anderungen des  Blutherdes,  Resorption,  Bildung  von  Cysten  und  pigmentierten  Narben. 

—  Blutungen  in  die  RiickeninarkshiiUen  (pag.  236 — 243). 

Storungen  der  Ly m phc i r k  u  1  a t ion.  —  Lymphbahnen  des  Riickenmarks 
und  seiner  Hiillen.  —  Epiduralraum,  Subduralraum,  Subaraehnoidcalraum,  epispinaler 
Lymphraum.  —  Adventitielle  und  perivaskuliire  Lymphbahnen,  periganglioniire  Riiume. 

—  Liquor  cerebrospinalis.  —  Hydrops  der  Meningen.  —  Odem  der  Riiekenmarks- 
snbstanz.  —  Hydramisches  Odem  des  Riickenmarks  — Quellungs-  und  Degenera- 
tionszustiinde.  —  Hydriimische  Eiweichung.  —  Homogenes  Transsudat.  —  Umwand- 
lung  der  Glia.  —  Hohlen  und  Spalten  (pag.  243 — 250). 

I  > e  k  o m  p  r  e  s  sio n  se  r k  ran  k  u  n ge n.  —  Bildung  von  Glasblaseu  im  Brut.  — 
Gasenibolie.  —  Nachtriigliche  Erlahmung  des  rechten  Ventrikels.  —  Embolien  im 
Riickenmark.  —  Degcnerationsherdc  (pag.  251 — 253). 

Die  Prozesse,  welche  man  in  der  Pathologie  als  Cirkulations- 
storungen  zusammenfasst,  finden  ebenso  wie  in  anderen  Organen  ihi-c 
Reprasentanten  auch  im  Riickenmark ;  auch  hier  kommen  naturgemiiss 
Schwankungen   des  Blutgehaltes,   einerseits   in  Form   einer  kongestiven 
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Hyperilmie  oder  einer  venosen  Stauung,  anderseits  in  Form  anami- 
scher  Zustiinde  vor,  welche  bis  zur  lokalen  Iscbiimie  gesteigert  sein 
konnen.  Die  Wirkung  derselben  ist  urn  so  bedeutender,  als  das  Central- 
nervensystem  eine  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Storungen  der  Cirkulation 
zeigt;  auf  verbaltnisnmssig  geringe  Einfliisse  der  Art  antwortet  es  nichfc  bloss 
mit  mehr  oder  weniger  hochgradigen  f unktionellen  Storungen,  sondern 
nicht  selten  aucb  mit  anatomischen  Ltisionen  degenerativer  Art.  Von  den 
meisten  der  degenerativen  Prozesse,  welcbe  bisber  Gegenstand  unserer  Betracb- 
tung  waren,  unterscbeiden  die  cirkulatoriscben  Degenerationen  sicb  sehon  da- 
durch,  dass  sie  nicbt  wie  jene  sicb  an  bestimmte  Fasersysteme  balten,  sondern 
in  ibrem  Auftreten  dem  Gef  assapparat  folgen;  sie  stellen  im  Gegensatz 
zu  jenen  ausgesprocben  fleckweise  oder  mebr  d i f f u s e  Erkrankungen  dar. 

Eine  sekundare,  aber  nicbt 
unwicbtige  Rolle  spielen  sie 
ferner  als  Begl-eiterscbei- 
nungen  bei  Prozessen  an- 
derer  Art,  bei  Entziin- 
dungen,  sogenannten  in- 
fektiosen  Granulomen, 
Tuberkulose  und  Sypbibs, 
und  in  der  Umgebung  von 
Tumoren.  Anderseits  sind 
die  Effekte  einer  Cirkula- 
tionsstorung  nicbt  selten 
rascbere  und  intensivere  als 
wir  sie  bisber,  bei  den 
Degenerationen,  gefunden 
baben  und  fiibren  nicbt 
bloss  zu  allmahlichem  Ab- 
sterben  der  spezifischen  Elemente,  sondern  zu  plotzlicbem  Gewebstod  gauzer 
Bezirke,  zur  Nekrose.  Langsam  ausklingende  Scbadigung  oder  briisKer 
Gewebstod  sind  also  auch  im  Nervensystem  die  Folgen  cirkulatorischer 
Storungen,  ebenso  wie  an  anderen  Organen;  bloss  die  Form  en  und  die 
Bedingungen,  unter  denen  sie  auftreten,  werden  wir  speziell  fur  das 
Riickenmark  im  einzelnen  zu  studieren  baben.  Indem  wir  mit  Einwirkung 
der  anamiscben  Zustande  beginnen,  mocbte  icb  nur  noch  vorausscbicken, 
dass  wir  es  bier  bloss  mit  der  lokalenAnamie  einzelner  Bezbke  zu  tbun 
baben,  da  wir  ja  die  Folgen  einer  allgemeinen  Blutarmut  scbon  oben  mit  den 
durcb  Blutkrankbeiten  bedingten  Erkrankungen  besj)rocben  baben  (j>ag.  117  ff.). 

Jede  Stelle  eines  Organes  kann  durcb  Einwirkung  von  seiten  ibrer  Um- 
gebung, z.  B.  durcb  Druck  einer  Gescbwulst  oder  verscbobener  Knocbenteile, 
in  einen  Zustand  bocbgradiger  lokaler  Blutleere  kommen,  welcben  man 
im  engeren  Sinne  als  Iscbiimie  zu  bezeicbnen  gewobnt  ist.   Am  ausgeprfig- 


.  Fig.  111. 

Schema  von  Arterien  mit  geringer  AnastomosenbilduDg 
(sog.  Endarterien). 

Links:  Beino  Endarterien  (a,  a).  Rechts  :  Geringfugige  Anasto- 
mosen  der  Eapillargebiete  (/3,  X,  6)  und  der  zufiihrenden 
Gefasse  (a,  i,  c). 
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testen  unci  wohl  auch  am  hiiufigsten  kommt  eine  solche  Ischamie  durch 
Verlegung  von  Arterien  asten  an  solchen  Organen  zu  stande,  deren  Ge- 
fiisssystem  deni  Typua  dor  sogenannten  Endarterien  angehort;  Milz 
und  Nieren  z.  B.  besitzen  solche  Endarterien,  d.  h.  sie  werden  der  Haupt- 
sache  nach  von  je  cinem  einzigen  Arterienstumme  mit  Blut  versorgt  und  auch 
die  Zwcige  dieses  Stammes  haben  unter  sich  keine  oder  bloss  sparliche  Ana- 
stoinosen.  Durch  dauernde  Verlegung  von  Endarterien  und  konsekutive 
Ischamie  entstehen  umschriebene  Ge websnckrosen,  die  sogenannten  In- 
far  k  t  e.  1st  eine  Blutzufuhr  von  Seitenzweigen  her  vollkoinmen  ausgeschlossen, 
so  bleibt  der  Infarkt  anamisch  und  behalt  ein  blasses  Aussehen ;  in  anderen 
Fallen  dagegen  bewirkt  der  von  den  Seiten  her  andrangende  Blutstroni  eine 
nachtragliche  Anschoppung  in  dem  absterbenden  Bezirk,  ohne  indes  die  Cirku- 
lation  wieder  in  Gang  bringen  zu  konnen;  dann  stellt  sich  eine  mehr  oder 
minder  vollkommene  blutige  Infiltration  des  Herdes  ein,  welcher  damit  zu 
einem  hahiorrhagischen  Infarkt  geworden  ist. 

Von  den  iiusserlich  wahrnehmbaren  Eigentiimlichkeiten  der  Infarkte  ist 
in  erster  Linie  die  durch  ihre  Entstehung  bedingte,  meist  kegelformige  Gestalt 
zu  erwahnen,  welche  der  Form  des  gesperrten  Gefassbezirkes  entspricht,  des 
weiteren  eine  gewisse  Vermehrung  des  Volumens  und  der  Konsistenz  des 
auffallend  trockenen,  „fibrinkeil"artigen  Gewebes;  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  werden  die  letztgenannten  Eigenschaften  thatsachlich  durch  eine  Ge- 
rinnung  hervorgerufen ,  welche  in  dem  abgestorbenen  Gewebe  unter  dem 
Einfluss  fermenthaltiger,  durchstrornender  Lymphe  zu  stande  kommt.  Den 
ganzen  Vorgang  hat  man  als  Koagulationsnekrose  bezeichnet.  Fur  die 
mikroskopische  Untersuchung  besteht  die  auffallendste  Veriinderang  in  einem 
Verschwinden  der  Kerne,  welche  schon  nach  12 — 24  Stunden  auf  keine 
Weise  in  dem  toten  Gewebe  mehr  darstellbar  sind. 

Die  haufigsten  Ursachen  der  Blutsperre  und  damit  auch  der  Infarkt- 
bildung  sind  dreierlei:  Thrombose  einer  Artene,  wie  sie  sich  namentlich 
im  Anschluss  an  Erkrankungen  der  Gefasswande  einstellt;  Einkeilung  von 
Embolis,  also  von  anderen  Stellen  her  verschleppter  Teile,  endlich  —  in 
mehr  chronischer  Weise  —  ein  Verschluss  des  Gefasslumens  durch  Verdickung 
der  Intima,  eine  Endarteritis  obliterans,  die  selbstandig  oder  als  Teil- 
erscheinung  anderer  Gefiisserkrankungen  auftreten  kann. 

Die  Nekrose,  welche  also  die  unmittelbare  Folge  der  Ischamie  ist, 
betrifft  aber  keineswegs  die  siimtlichen  Gewebsbestandteile  des  abgesperrten 
Organbezirkes  gleichzeitig.  So  wissen  wir,  dass  schon  nach  kurzer  Liga- 
tur  der  Nieren- Arterie  die  Epithelien  der  Tubuli  contorti  zu  Grunde  gehen, 
wahrend  jene  der  geraden  Harnkanalchen  widerstandsfiihiger  sind  und  das 
interstitielle  Bindegewebe  sogar  unter  minimaler  Blutzufuhr  seine  Wucherungs- 
fiihigkeit  behalten  und  spater  den  Ausgangspunkt  einer  bindegewebigeh  Or- 
ganisation des  Herdes  abgeben  kann. 
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Im  Centrnl-Nervensystem  werden  wir  manches  mit  den  eben  skiz- 
zierten,  fur  die  Mehrzabl  der  Organe  geltenden  Thatsacben  Ubereinstimmen- 
des,  nach  manchen  Richtungen  hin  aber  aucb  Abweicbungen  finden.  Es 
wird  sieh,  bevor  wir  auf  die  anamische  Nekrose  des  Riickenmarkes  ein- 
gehen,  empfeblen,  zuerst  die  einschlagigen  Verbiiltnisse  im  Gebirn  einer 
kurzen  Betrachtung  zu  unterzieben,  weil  diese  viel  besser  in  ibrem  Ablauf 
bekannt  und  in  mancber  Beziebung  durcbsicbtiger  sind. 

Was  zunacbst  das  Zustandekommen  der  ,Ischamie  anlangt,  so  besteben 
fiir  das  Gebirn  die  gleichen  Quellen  derselben  wie  fur  andere  Organe  in  den 
oben  aufgezahlten  drei  Hauptursachen :  Thrombose,  Embolie  und  obliter- 
ierende  Endarteriitis,  ja  diese  kommen  sogar  mit  besonderer  Haufigkeit 
an  den  Arterien  des  Gebirns  zur  Beobaehtung.  Am  oftesten  ist  es  die 
Arteria  fossae  Sylvii  und  ibre  Verzvveigungen,  welcbe  in  dieser  Weise 
verlegt  werden  und  zwar  bei  Embolie  ofter  die  linke,  als  die  recbte;  aber 
aucb  an  den  fibrigen  Asten  der  basalen  Hirngefiisse  kommen  ahnliche 
Prozesse  nicbt  sebr  selten  vor. 

Gememsam  ist  den  anamiscben  Herden  im  Gebirn  —  wir  baben  es 
bier  bloss  mit  anamiscben,  fast  niemals  mit  eigentlich  hamorrbagiscben 
Herden  zu  tbun  —  mit  den  Infarkten  anderer  Organe  das  friihzeitige  Ab- 
sterben  des  gesperrten  Bezirks;  ja  die  Nerven-Elemente  und  unter  ihnen 
wieder  die  Ganglienzellen  sind  gegeniiber  einer  selbst  kurz  dauernden 
Anamie  nocb  empfindlicber,  wie  alle  anderen  Gewebsteile.  Der  Genese  nacb 
und  in  Bezug  auf  den  prinzipiellen  Effekt  der  Blutsperre,  d.  i.  die  j^ekrose, 
verbalten  also  die  Herde  im  Gebirn  sicb  ebenso  wie  jene  in  anderen  Organen. 
Dagegen  bestebt  ein  wesentlicher  Unterscbied  in  der  Form,  unter  welcber  die 
abgestorbene  Masse  sich  darstellt:  niemals  kommt  es  im  Gehirn  zur  Bildung 
fester  Infarkte;  statt  ihrer  entwickeln  sicb  vielmebr  die  bekannten  Er- 
weicbungsberde.  Die  rascb  zerfallende  Masse  des  Nerven - Parenchyms 
nimmt  reicblich  Wasser  auf,  quillt,  wird  zunacbst  breiig  und  dann  wirklicb 
fliissig;  statt  der  Koagulations-Nekrose  stellt  sicb  eine  Kolliquations- 
Nekrose,  Verf liissigung  des  Gewebes  ein.  Wahrscheinlich  bat  diese 
Eigentiimlicbkeit  ibren  Grand  in  der  grossen  Neigung  des  Nervenmarkes 
Wasser  aufzunebmen,  wodurch  die  bocbgradige,  von  Zerfall  gefolgte  Quellung 
veranlasst  wird;  gerinnbare  Substanzen  sind  im  Nervengewebe  nur  in  iiusserst 
geringer  Menge  vorbanden. 

Fiir  die  Betracbtung  mit  clem  blossen  Auge  stellen  die  Erweichungs- 
berde  zuerst  stark  gequollene,  dann  wirkbcb  breiige  bis  fliissige  jMassen  dar; 
die  maki-oskopische  Struktur  ist  in  ibrem  Bereicbe  verwiscbt  :  so  ist  z.  B.  der 
Unterscbied  von  grauer  und  weisser  Substanz,  im  Gebirn  die  regelmassige 
Zeicbnung  der  Stammteile  oder  der  Rinde  verscbwunden.  In  die  Umgebung 
geht  der  Erweicbungsberd  in  der  Regel  durcb  eine  gequollene,  odematose  Zone 
fiber.  Die  Farbung  des  Herdes  biingt  von  der  Anwesenheit  oder  dem 
Mangel  ausgetretenen  Blutes  ab;  feblen  Blutungen,  so  bat  er  eine  weisse 
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oder  grauweisse  Farbe,  welohe  durch  den  nachfolgenden  fettigen  Zerfall 
in  einen  mehr  gel  ben  Ton  iibergeht;  man  bezeiebnet  diesen  Zustand  als 
weisse  Erweichnng.  Sind  geringe  Mengen  von  Blut  vorhanden,  so  erhiilt 
die  erweichte  Substanz  teils  durch  die  Anwesenheil  der  roten  Blutzellen,  tails 
durch  Imbibition  mit  sich  losendem  Blutfarbsloff  eine  ausgcsprochen  rotlich- 
gelbe  Farbe;  man  spricht  dann  von  gelber  Erweichung. 

Wir  wollen  nun  das  mikroskopische  Verhalten  eines  solchen  Erwei- 
cbungsherdes  niiher  betrachten,  weil  wir  dasselbe  als  Typus  fur  die  Erwei- 
chungen  im  Nervensystem  fiberhaupt  aufstellen  konnen.  Entnehmen  wir 
einem  Erisch  entstandenen  Herde  dieser  Art  ein  Stiickchen  und  bringen  es 
unter  dag  Mikroskop,  so  finden  wir  an  den  nieisten  Stellen  bloss  mehr  Zer- 
fallsprodukte  des  Gewebes;  an  den 
Randpartien  des  Herdes  liisst  sicb 
erkennen,  dass  eine  starkere  Quel- 
lung  der  Teile  vorausgegangen  ist; 
freilich  ist  letztere  besser  an  Schnit- 
ten  wie  an  sogenannten  Zupfpra- 
paraten  naehzuweisen.  Aber  audi 
an  geeigneten  Stellen  von  letzteren 
sieht  man  die  Achsencylinder  der 
Nervenfasem  gequollen;  das  Mark 
fallt  in  unregelmassigen  Brocken 
ab  und  bildet  rundliche  oder  ovale 
oder  unregelmassige ,  doppelt  kon- 
turierte  oder  geschichtete  Korper,  die 
Myelin-Kugeln  und  Myelin - 
Tropfen. 

Im  weiteren  Verlauf  wandelt  das  Mark  sidi  in  eine  fettartige  Masse 
um.  An  geeignet  gefarbten  Schnittpraparaten  erkennt  man  die  angeschwolle- 
nen  Stellen  der  Achsencylinder  als  dunkel  tingierte,  spater  blasse  und 
oft  koniig  zerfallende  Korper,  welche  zum  Teil  in  Myelinmassen  einge- 
scblossen  erscheinen.  An  den  Randern  der  Erweichung  sieht  man  ferner 
auch  die  sonst  fein-f ibrillare  Neuroglia  gequollen,  und  zu  einem  dick- 
balkigen,  um-egelmiissigen  Netzwerk  zusammenverbacken.  Im  Innern  des  Herdes 
selbst  findet  man  sehr  bald  nur  mehr  einen  kornigen  Detritus,  der  von 
Myelin-Tropfen  und  Myelin-Kugeln  (Fig.  113 — 114)  durchsetzt  ist, 
daneben  auch  nicht  selten  rote  Blutkorperchen,  welche  infolge  kleiner 
Gefiiss-Zerreissungen  oder  durch  Diapedesis-Blutungen  ins  Gewebe  gelangt  sind. 

Hat  ein  Erweichungsberd  ein  paar  Tage  bestanden,  so  zeigt  er  auch 
schon  bei  der  frischen  Untersuchung  ein  eigentumlich.es  Bild;  er  enthalt  dann 
in  reichlicher  Menge  bei  schwacher  Vergrosserang  triib  ausselionde,  rundliche 
Zellen,  die  in  der  Folge  so  sehr  an  Zahl  zunehmen,  dass  sie  den  ganzen 
Herd  fast  ausschliesslich  zusammenzuselzen  scheinen.    Untersucht  man  die- 


Znpfpr&parat  aus  einem  ca.  8  Tage  alten 

Erwcichungsherde  im  Gchirn  (^y-). 

o,  o,  Achsencylinder  mit  gequollenem  Jlark,  z.  T. 
der  erstere  frei ,  b ,  bx ,  b2  nackte ,  z.  T.  stark  ge- 
quollene  Achsencylinder,  bs  solcher  mit  korniger 
TrQbung,  f,  c,  Myelintropfen  (freies  Mark],  J  in  Zer- 
fall begriffene  Ganglienzelle  mit  Fetttropfen ,  c,  r„ 
p2,  »a  Wanderzellen./Fettkornchenzellen,/,  Wander- 
zelle  mit  cinigen  Fetttropfen,  ;/  Wanderzelle,  die 
Tier  rote  Blutkorperchen  aufgenommen  hat,  A  solehe 
mit  einem  Myelintropfen. 
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selben  mit  starkerer  Vergrosserung,  so  erkennt  man,  dass  ihr  triibes  Aussehen 
auf  dem  Vorhandensein  zalilloser  kleinster  Fetttropfchen  beruht,  welche  den 
ganzen  Zellkorper  dicht  erfullen  und  bei  starker  Vergrosserung  ein  glanzendes 
Aussehen  aufweisen  (Fig.  112).  Der  Kern  ist  an  solchen  Zellen  meistens 
nieht  oline  weitere  Vorbereitung  zu  selien,  da  er  von  den  Fetttropfchen  ver- 
deckt  wird.  Beim  geringsten  Druck  auf  das  Deckglas  sieht  man  die  Zellen 
zu  feinsten  Fettkornchen  auseinanderstieben.   Oft  erkennt  man  auch  an  sorg- 


.Fig.  113. 

Beginnende  weisse  Erweichung  (Schnittpniparat);  yoiu  Eande  eincs  ganz  frischen  Herdes 

im  Gehira;  ifa. 

An  Stelle  der  Nervenfasern  kugeligo  und  unregebuassige  gequolleno  Massen;  die  Neuroglia  gelockert, 
violfach  eingerisson,  ihre  Masehenrilume  erweitert. 

faltig  behandelten  Praparaten,  dass  die  Zellen  im  Begriffe  sind,  von  selbst 
fettig  zu  zerf alien.  Das  Auftreten  solcher  Zellen,  der  sogenannten  Kornchen- 
zellen,  ist  der  Effekt  einer  Reaktion,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
Erweichungsherdes  eingestellt  hat  und  mit  kongestiver  Blutfiillung  derselben 
und  Auswanderung  reichlicher  Leukocyten  beginnt;  weiterhin  gelangen  die 
letzteren  in  das  Innere  der  erweichten  Masse,  wo  sie  grosse  Mengen  von 
Zerfallsprodukten  vorfinden  und  nach  Phagocytenart  in  sich  aufnehmen.  In 
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den  ersten  Stadien  des  Prozesses,  bis  in  den  zweiten  Tag  hinein,  sind  die 
Wanderzellen,  welche  man  im  Erwcichungsherd  findet,  vorzugsweise  kleinc, 
poljjnoxcji-ke  rnigo,  d.  h.  mit  eingebogenen ,  gelappten  oder  selbst  frag- 
mentierten  Kernen  versebene  Le_ukocyten,  wie  solche  audi  im  Blut  die 
Mebrzidd  der  weissen  Elemente  darstellcn.  Durch  Aufnahme  von  Zerfalls- 
produkten,  insbesondere  von  Fett,  schwollen  sie  sehr  stark  an  und  werden 
zu  Kornchenzellen.  Schon  nacb  wenigen  Tagen  beginnt  aber  eine  andere 


Fig.  114. 

Schnitt  aus  eineiu  nach  Marchi  behandclten  Stiiekcheu  von  einem  frischen  anamischen 
Erweichungsherd  aus  dem  Gehirn.  (af-.J 

Die  fettigen  Substanzen  sind  durch  die  Osmiumsaure  geschwiiizt,  das  iibrige  in  gelbem  Grundton. 
a  qaellender  Achseneylinder.     b,  c,  d  Myelinkorper.     k  Fettkornchenzellen.     c  kornig  zerfallene 
Grundmasse  nut  cinzelnen  hyalinen  Schollen  (gelb). 

Art  von  "Wanderzellen  aufzutreten,  welche  von  da  ab  immer  mehr  iiberwiegen 
unci  weitaus  die  Mebrzahl  der  sogenannten  Kornchenzellen  darstellen;  es  sind 
das  grossere  Zellen  mit  einem  einfachen,  rundlichen  oder  ovalen.  ziemlich 
hellen  Kern.  An  gefarbten,  ihres  Fettes  beraubten  Priiparaten  erkennt 
man  das  Protoplasma  dieser  Zellen,  von  zahllosen  Vakuolen  durchsetzt,  welche 
nach  Losung  des  Fettes  zuriickblieben  (Fig.  115);  im  iibrigen  gleichen  die  Zellen 
jungen  Bindegewebszellen,  Granulation  szellen,  und  sind  wie  diese  rund- 
lich  oder  langlich,  oft  spindelig;  sie  werden  vielfach  aucb  als  epitheloide 
Z^eUen  bezeichnet.  Ihre  Herkunft  ist  noch  nicht  ganz  sichergestellt ,  zum 
grossen  Teile  entstehen  sie  jedenfalls  durch  Wucherung  von  Bindeg_ejy_eJis- 
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zellej -untl-Ejulfltheli en  der  TJmgebung,  welche  bei  ihrer  Vermehrung  in 
reichlicher  Menge  wanderungsfaliige  Elemente  liefern.  Als  Abkommlingen 
von  Bindegewebszellen  kommt  diesen  letzteren  aber  audi  die  Fiihigkeit  der 
Gewebsbildung,  d.  h.  der  Bildung  einer  faserigen  Intercellularsubstnnz  zu, 
wahrend  sie  anderseits  auch,  ebenso  wie  die  Leukocyten,  die  Fahigkeit  be- 
sitzen,  kleine  korpuskulare  Elemente  in  sich  aufzunebmen,  also  als  echte 
Phagocyten  zu  fungieren;  diese  letztere  Eigenscbaft  ist  es  auch,  welche  sie 
in  erster  Linie  und  oft  fur  lange  Zeit  fast  ausschliesslich  bethatigen.  Viel- 


Fig.  115. 

Scknitt  aus  eiueui  ca.  14  Tage  alten  Erweiclmngsherd.  (^f11.) 
erlmlten  gebliebene  Bindegewebsziige.   b  (entfotteto)  Kornclienzollen  (vergl.  pag.  223).   c  Detritus. 

fach  kommt  es  vor,  dass  sie  zu  viel  von  dem  Zerfallsmaterial  in  sich  auf- 
nehmen  und  hiedurch  selbst  wieder  zerf alien.  Ein  anderer  Teil  der  Zellen 
aber  tragt  das  aufgenommene  Fett  mit  sich  fort  in  die  Lymphscheiden  der 
Gefasse,  welche  oft  erweitert  und  formlich  mit  Kornchenzellen  vollgepfropft 
erscheinen.  Doch  whd  diese  Wegschaffung  des  Zerfallmaterials  nicht  bloss 
durch  die  Thiitigkeit  von  Zellen  vollzogen;  die  fliissigen  Bestandteile  des  Er- 
weichungsherdes  werden  grosstenteils  direkt  resorbiert  und  in  den  Lymph- 
scheiden findet  man  neben  Kornchenzellen  vielfach  auch  freien,  kornigen 
und  fettigen  Detritus.  Ausser  den  fettkornckenhaltigen  Zellen  findeu 
sich  in  den  friiheren  Stadien  des  Erweichungsprozesses  auch  solche,  welche 


Vorlcsung  IX.    Cirkulntiousstorungen  im  Itiickenmark. 


22.J 


Myelintropf en  in  ihren  verschiedenen  Formen  aufgenommen  haben;  hatten 
auch  Blutungen  stattgefunden,  so  treten  auch  ro  te  blutkorperckenhaltige 
und  pi ginenthaltige  Wanderzellen  auf,  wie  sie  sich  in  hamorrhagischen 
Herden  (s.  u.)  reichlicher  vorfinden. 


Fig.  116. 

Alter,  griisstenteils  narbig  uingewandelter  Erweiohungsherd  aus  deiu  Riickenmark.  C2-^0.) 

Nur  an  einzelnen  Stellon,  rechts  und  links  unten,  Likken  mit  Detritus  und  einzelnen  Kornchenzellen ; 
im  ubrigen  faseriges,  mit  spindeligen  Kernon  Tersolienes  Bindegewebe;  links  oben  zwei  Gefasse 

mit  hyalin  verdickter  Wand. 

Eine  Heilung  des  Erweichungsherdes  kann  dadurch  eintreten,  dass 
derselbe  nach  Resoqition  der  Zerfallsmassen  durch  eine  Narbe  ersetzt  oder 
noch  wahrend  der  Resorption  durch  Bindegewebe  abgekapselt  wird.  Den 
Anfangen  der  Resorption  folgen  sehr  bald  niimlich  die  ersten  Anfange  einer  binde- 
gewebigen  Organisation,  welche  durch  die  grossen  epitheloiden  Abkonim- 
linge  der  Bindegewebszellcn  vollzogen  wird  (pag.  223).   Solche  bilden  zunachst 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomie  dos  Huckeumarks.  15 
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am  Rande  des  Herdes  zarte  Fibrillen,  welche  sicli  schliesslich  zu  langeren 
Bindegewebsstrangen  zusammenschliessen.  In  diesem  Stadium  ist  auch  scbon 
eine  Vaskularisation  des  jungen  Gewebes  eingetreten ,  indem  von  den 
kleinen  Blutgefassen  der  Umgebung  her  zarte  Sprossen  zwischen  die  jungen 
Zellen  bineinwacbsen  und  bald  ein  diebtes  Netzwerk  junger  Gefasse  bilden; 
es  entwickelt  sicb  so  eine  Scbicht  regelrecbten  Granulationsgewebes, 
welcbes  in  der  Folge  die  gleicben  Umwandlungen  durchmacbt,   wie  unter 

analogen  Verkaltnissen  an  anderen 
Organen.  Es  whd  mehr  und  mebr 
faserig,  die  Faserbiindel  riicken  dick- 
ter  an  einander,  wabrend  anderseits 
die  Zellen  spiirlicher  und  kleiner  wer- 
den ;  schliesslich  bilden  die  Gefasse  sich 
zum  Teil  zuriick  und  das  Narbengewebe 
erhalt  eine  derbere  Konsistenz.  So  be- 
kommt  man  auf  einem  Scbnitt  durch 
den  Rand  des  Herdes  und  seine  Um- 
gebung verscbiedene  Schicbten:  in  den 
ausseren  Bezirken  findet  die  Binde- 
gewebsbildung  statt;  nach  innen  zu 
iiberwiegt  mehr  junges  Grauulations- 
gewebe,  im  Centrum  des  Herdes  zeigen 
sich  lange  Zeit  hindurcb  noch  un- 
resorbierte  Zerfallsmassen  mit  zahllosen 
Kornchenzellen.  Die  Art,  wie  die  de- 
finitive Ausheilung  stattfindet,  hangt 
wesentlich  auch  von  der  Grosse  des 
Herdes  ab.  Bei  wenig  ausgedebnten 
Er-weichungen  riickt  das  Granulations- 
gewebe  schliesslich  bis  in  das  Centrum 
des  Herdes  vor  und  bewirkt  so  eine 
vollige  narbige  Umwandlung  dessel- 
ben.  Bei  einigermassen  grosseren  Herden 
aber  bleibt  die  Bindegewebsbildung  auf  die  Wandschichten  bescbrankt  und 
es  koimnt  nur  zur  Bildung  einer  bindegewebigen  Kapsel,  welche  die  fliissige 
Erweicbungsmasse  emschliesst.  Erst  sehr  allmahlich  wird  auch  letztere  mehr 
diinnfliissig  und  klai-er,  indem  die  Zerfallsprodukt.e  vollstiindiger  entferut 
und  durch  eine  serose  Fliissigkeit  ersetzt  werden.  So  entstebt  schhesslich  ein 
mit  wasserhellem  Inhalt  gefiillter,  scharf  abgegrenzter  Hohlraum,  eine  Cyste. 

Vergleichen  wir  nun  diese  Art  der  Heilung  von  Erweichungsherden  mit 
den  Wucherangen,  wie  .sie  sich  an  einfache  Degenerationsprozesse  anschliessen, 
so  kommen  wir  auf  ein  fur  das  gauze  Centralnervensystem  geltendes  Gesetz: 
ISTach  einfachen  Degenerationen,  d.  b.  solchen  Prozessen,  bei  denen  die 


(Nack  Ober- 


Fig.  117. 

Arterien  des  Euckenmarks, 
s  t  e  i  n  e  r.) 

Spa  Art.  spin.  ant.  sc  Arteria  sulco-commis- 
suralis,  an  deren  an  as  torn  osier  en  der  Ast;  d  Ast 
zur  Clarkeschen  SUule;  Fp  Art.  fisa.  posto- 
rioris.  if  A.  interfunicularis.  c^A.  cornu  poate- 
rioris.  rp  A.  radicum  posteriorum.  lip  hmtere 
"Wurzel.  Spp  A.  spin,  posterior,  la,  Im,  lp  A. 
laterialis  anterior,  media  und  posterior.  Ha  A. 
radicum  anteriorum. 
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nervosen  Elemente  zu  Grunde  gehen,  die  Neuroglia  aber  erhalten  bleibt, 
erfolgt  spiiter  eine  Wuoherung  der  letztoren :  es  kommt  zu  einer  Sklerose 
(Gliose),  einem  Zustand,  bei  welchem  man  schliesslich  das  Nervenparenchym 
durch  Gliagewebe  ersetzt  findet;  in  don  Erweichungsherden  dagegcn ,  wo 
auch  die  Glia  mit  zerfiillt  und  das  Zugmndegehen  des  nervosen  Parenchyma 
meistens  nicht  aUmahlich,   sondern   rascb  und  unter  starker  Quellung  des 


Fig.  118. 

Injektionsprilparat  vom  Eiickeamnrk. 
p  Pia.    a  Arterie  sulco-comniissuralis. 


ganzen  Gewebes  erfolgt,  geschieht  der  Ersatz  nicbt  durch  Gliagewebe,  dessen 
Regenerations-  und  Wucherungsfahigkeit  nicht  ausreicbt  um  einen  grosseren 
Defekt  zu  decken,  sondern  durch  gewohnliches  Granulation sgewebe  und 
das  Resultat  ist  die  Bildung  einer  Bindege web snarbe.  AUmahlich  eut- 
stehende  und  ganz  kleine  Defekte  von  Nervenparenchym  werden  also  raumlich 
durch  Gliagewebe,    ausgedehntere  und   rasch  entstehende  durch 

15* 
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Narbengewebe  ersetzt.  In  diesen  Narben  finden  sich  endlich  wie  auch  in 
alten  sklerotiscken  Herden  oft  reichlick  Corpora  amylacea,  welche  aus 
Zerfallsprodukten  von  Nervenfasern  hervorgegangen  sind. 

Bevor  wir  nun  unserem  nachsten  Tkema,  der  Wirkung  der  Anamie 
auf  das  Riickenmark  uns  zuwenden,  miissen  wir  notwendig  die  Anordnung 
der  Blutgefasse  in  demselben  einer  Betrachtung  unterziehen. 

Das  Riickenmark  erkalt  seinen  arteriellen  Blutzufluss  teils  von  As  ten 
der  Arteriae  vertebrales,  teils  von  solcken  der  Arteriae  intercostales, 
resp.  A.  lumbalesund  sacrales.  Den  ganzen  von  diesen  Arterien  fur  das 
Riickenmark  gebildeten  Gefassapparat  konnen  wir  in  zwei  Systeme  einteilen, 
die  als  ventrales  oder  vorderes  und  dorsales  oder  hinteres  Gefass- 
system  bezeichnet  werden  (Fig.  117). 

1.  Vorderes  System. 

Durck  die  Vereinigung  zweier,  von  der  Arteria  vertebralis  kaudal- 
warts  abgegebener  Zweige  entstekt  ein  Gefassstammcken,  welches  in  'der 
ganzen  Lange  des  Riickenmarks  an  dessen  Vorderfliiche  herabzieht  und  in 
der  Mittellinie  vor  dem  Sulcus  anterior  gelegen  ist;  das  ist  die  Arteria 
spinalis  anterior.  In  ihrem  ganzen  Verlaufe  sendet  dieselbe  horizontal 
verlaufende  Zweige  in  die  vordere  Langsfurche  hinein,  die  Arteriae  sulco- 
commissurales,  welche  als  sogenannte  Central- Arterien  in  die  Substanz 
des  Ruckenmarks  einstraklen.  Mit  den  vorderen  Wurzeln  treten  von  aussen 
her  aus  den  Arteriae  intercostales,  A.  lumbales  und  A.  sacrales 
herstammende  Aste  zum  Riickenmark,  welcke  sich  dann  ventral  warts  wenden 
und  mit  der  Arteria  spinalis  anterior  in  Verbindung  treten.  Doch  sind  die- 
selben  sparlich  und  nur  einzelne,  zwei  oder  drei  derselben,  zeigen  ein  etwas 
starkeres  Kaliber.  Anderseits  gehen  auch  A.ste  von  der  Arteria  spinalis 
anterior  ab,  welche  sich  teils  gegen  die  vorderen  Wurzeln  wenden,  teils  an 
der  Bildung  eines  dichten,  anastomosierenden  Netzwerkes  an  der  Seitenflache 
des  Riickenmarkes  beteiligen:  Arteriae  laterales. 

2.  Hinteres  System. 

Von  der  Arteriae  vertebralis  entspringt  jederseits  eine  Arteria 
spinalis  posterior  mid  zieht  lateral  von  den  hinteren  Wurzeln  nach  ab- 
wiirts.  Doch  bleiben  diese  Arterien  nicht  so  selbstandig  wie  die  vordere 
Spinalarterie ,  bilden  vielmehr  lateralwarts  und  medialwiirts  von  den  hinteren 
Wurzeln  eine  Kette  von  Anastomosen,  welche  ihrerseits  wieder  Zweige 
gegen  den  Sulcus  mediauus  posterior  senden,  anderseits  auch  an  der  Bil- 
dung des  Gefiissnetzes  der  Arteriae  laterales  an  der  Seitenflache  des  Riicken- 
markes teilnehmen.  Auch  mit  den  hinteren  Wurzeln  eintretende  Gefiisse 
stehen  mit  den  Arteriae  spinales  posteriores  in  Verbindung. 


Yorlosiing  IX.    Cirkulntionsstdrungen  im  RQokenmark. 


229 


Von  diesen  in  der  Pi  a  verlau tendon  Gefiissen  gehen  nun  Aste  in  die 
Substanz  des  Riickenmarkes  hinein  und  zwar  konnen  wir  auch  hier  wieder 
unterscheiden : 

1.  Das  System  der  vorderen  Spinal-Arteria. 

2.  Das  System  der  iibrigen  an  der  Cirkumferenz  des  Riickenmarks 
entspringenden  Geftisse,  die  sogenannte  Vasocorona. 

I.  System  der  vorderen  Spi  nalarter  ie. 

Die  aus  der  Arteria  spinalis  anterior  entspringende  Arteria  sulco- 
commissuralis  gelangt  bis  an  den  Grand  der  vorderen  Liingsfurche;  von 
hier  seklagen  die  einzelnen  Aste  als  sog.  Centralarterie  abwechselnd  die 
Richtung  nach  rechts  oder  nach  links  ein,  um  dann  in  das  betref  fende  Vorder- 
horn  iiberzutreten,  wo  sie  sich  in  ein  kapillares  Netzwerk  auflosen  (Fig.  117,  118). 
Die  Endaste  dieser  Arterien  senden  auck  Zweige  zu  den  angrenzenden  Par- 
tien  der  weissen  Substanz.  Ferner  zweigt  von  den  Central-Arterien  je  ein 
Ast  in  vertikaler  Richtung  nach  oben  und  einer  nach  unten  ab,  welche 
beide  mit  ebenso  gerichteten  Zweigen  der  niichst  hoheren  und  nackst  uuteren 
Central-Arterie  zusammenfliessen,  so  dass  eine  ununterbrochene  Arterienkette 
entsteht,  welche  die  Vordersaulen  der  ganzen  Liinge  des  Riickenmarks  nach 
dm-chzieht.  Die  longitudinalen  Aste,  welche  diese  Kette  bilden,  finden  Sie 
auf  dem  Querschnitt  etwas  lateral  vom  Central-Kanal;  endlich  entsendet 
die  Centralarterie  noch  einen  eigenen  Zweig  fiir  die  Gegend  der  Clarkeschen 
Saulen. 

II.  System  der  Vasocorona. 

Zu  diesem  gehort  die  Gesamtheit  aller  iibrigen,  von  der  Peripherie 
aus  radienartig  in  die  Riickenmarkssubstanz  einstrahlenden  Arterienaste  aus 
dem  Gebiet,  das  wir  oben  als  hinteres  Gefiisssystem  bezeichnet  haben.  Diese 
einzelnen  Zweige  haben  verschiedene  Liinge,  so  dass  man  langere  und 
kiirzere  derselben  unterscheiden  kann;  die  einen  reichen  bis  an  die  graue 
Substanz,  wahrend  andere  sich  schon  in  den  oberfliichlichen  Schichten  der 
Marksubstanz  in  Aste  auflosen.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  das 
Gebiet  der  Vasocorona  die  weisse  Substanz  des  Riickenmarkes  sowie,  mit 
Ausnahme  der  Clarkeschen  Saulen,  das  Hinterhorn  desselben  versorgt. 
Von  den  Gefassen  der  weissen  Suhstanz  treten  auch  zahlreiche  Zweige  in 
die  Randpartien  der  Vorderhorner  iiber;  die  letzteren  werden  also  in  ilu-en 
peripheren  Bezirken  von  zwei  Gefassgebieten  aus  versorgt:  von  derCentral- 
Arteria  her  wie  aus  dem  Gebicte  der  Vasocorona.  Die  wichtigsten, 
dem  System  der  Vasocorona  angehorenden  Aste  Bind  folgende  (Fig.  117): 

Die  Arteria  f issurae  posterioris,  innerhalb  des  Septum  posterius  ver- 
laufend;  die  Arteria   interfunicularis  im  Septum  paramedianum,  zwi- 
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schen  Gollschem  Strang  und  Burdachschem  Strange  gelegen;  die  hinteren 
Wurzelarterien,  mit  den  hinteren  Wurzeln  eintretend  und  in  die  Substanz 
des  Hinterborns  einstrahlend ;  die  Arteria  cornu  posterioris,  medialwarts 
von  den  vorigen,  zwiscben  ihnen  und  den  Arteriae  inter-funiculares  in  den 
Hinterstrang  eintretend,  sich  aber  dann  zum  Hinterhorn  wendend. 

In  dem  Bereicbe  der  Seitenstriinge  treten  je  drei  Arterien,  die  Ar- 
teria lateralis  anterior,  die  Arteria  lateralis  media  und  Arteria 
lateralis  posterior  ein,  welcbe  aus  den  seitlicben  Plexus  bervorgeben.  In 
die  Vorderstrange  gelangen  endlich  Astcben,  die  von  der  Arteria  spinalis 
anterior  und  den  vorderen  Wurzel-Arterien  berstammen. 

Die  Gefassversorgung  des  Riickenmarkes  ist  also  im  allgemeinen  keines- 
wegs  eine  ungiinstige,  da  innerkalb  der  Meningen  sehr  zaklreicbe  Anasto- 
mosen  vorbanden  sind  und  formlicke  Plexus  bilden,  welcbe  die  verschiedenen 
Gefassgebiete  unter  einander  verbinden,  von  denen  Aste  in  die  Riickenmarks- 
substanz  einstrahlen.  Dem  steht  indessen  gegeniiber,  dass  innerbalb  der 
letzteren  die  Gefassverteilung  weitaus  weniger  giinstig  ist,  vor  allem  aber  die 
grosse  Empfindlickkeit  des  Nervengewebes.  insbesondere  der  grauen  Substanz, 
welcbe  sckon  dumb  eine  sebr  kurz  dauernde  Anamie  aufs  ausserste  gefahrdet 
wird;  es  braucbt  keineswegs  eine  vollige  Blutsperre  auf  dieselbe  einzuwirken, 
vielmehr  geniigt  scbon  eine  erbeblicbe  Herabsetzung  der  Blutzufuhr,  urn 
heftige  funktionelle  Storungen  in  derselben  und  selbst  Nekrose  ibrer  Elemente 
auszulosen,  wie  uns  der  bekannte  Stensonscbe  Versucb  beweist. 

Unterbindet  man  bei  einem  Kanincben  die  Baucb- Aorta  unterhalb 
der  Nieren-Arterie  oder  komprimiert  man  dieselbe,  so  tritt  nach  kurzer  Zeit 
eine  Labmung  der  Hinterbeine  ein,  welcbe  allerdings  bei  kurzdauernder 
Kompression  bald  wieder  zuriickgekt.  Hier  bandelt  es  sich  jedenfalls  um 
eine  Anamie  des  Lendenmarks,  wenn  aucb  dieselbe  keine  totale  sein  kann, 
da  ja  die  Blutzufuhr  von  der  Arteria  vertebralis  und  ihren  Zweigen  her  offen 
bleibt;  es  fehlt  bloss  die  Blutzufuhr  von  der  Aorta  her,  welcbe  durch  die  Arte- 
riae lumbales  vermittelt  wird.  Darauf,  dass  die  Anamie  keine  vollstandige 
ist,  ist  es  wahrscheinlich  auch  zuriickzufukren,  dass  bei  Ligatur  der  Aorta 
nicht,  wie  etwa  bei  plotzlicher  Anamie  des  Gehirns,  Krampferscheinungen  der 
Lahmung  vorausgeben.  Offenbar  sind  fiir  das  Lendenmark  die  Cirkulations- 
Verhaltnisse  relativ  ungtinstig,  und  die  von  den  Wirbel -  Arterien  her  zuge- 
fiihi'te  Blutmenge  geniigt  fur  sich  allein  nicht,  um  die  Ernahrung  des  Ge- 
webes  zu  gewflhrleisten.  Man  wird  voraussetzen  konnen,  dass  es  die  graue 
Substanz  des  Lendenmarkes  ist,  welcbe  durch  diese  partielle  Blutsperre  in 
erster  Linie  geschadigt  wird,  und  thatsachlich  haben  auch  die  anatomischen 
Untersucbungen  diese  Vermutung  bestatigt.  Eine  1 — 2  stiindige  Unterbindung 
der  Aorta  kommt  einer  formlichen  Ausschaltung  des  Lendengraues  gleicb. 
Ehrlich  und  Brieger  stellten  die  ersten  anatomischen  Untersucbungen  nach 
dieser  Richtung  bin  an  und  ihre  Versucbe  sind  seitber  vielfach  nachgepriift 
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unci  bestiitigt  worden  ;  oinige  Wochen  nach  der  Ligutur  der  Aortii  zeigt  der 
grosste  Toil  dor  grauen  Substanz  des  Lendenmarkes  sich  vollkommen  skle- 
rosiert  utul  der  nervosen  Elemente  beraubt.  Doch  ist  der  Effekt 
jener  Blutsperre  insofern  nicht  ganz  gleichmiissig,  als  es  nicht  immer  gelingt, 
die  gesamte  graue  Substanz  zum  Absterben  zu  bringen;  nicht  sehr  selten 
bleibt  das  eine  Hinterhorn  intakt;  vielleicht  hiingt  das  mit  Eigentiimlichkeiten 
in  der  Gefiissversorgung,  vielleicht  auch  mit  einer  grosseren  Widerstandsf&hig- 
keit  dieser  Teile  zusammen.  Anderseits  bleibt  aber  auch  die  weisse  Sub- 
stanz bei  diesem  Experiment  keineswegs  vollkommen  verscliont  (Fig.  118  a). 
Mit  der  Marchischen  Methode  lassen  sich  vielmehr  in  reichlicher  Menge 
degenerierende  Fasern  in  derselben  nachweisen;  am  zahlreichsten  treten  solche 
in  der  unmittelbaren  Umgebung 
der  grauen  Substanz,  aber  auch 
sonst  in  den  Vorderseitenstrangen 
auf;  bloss  die  Gegend  der  Pyra- 
midenbahn  und  Kleinhirnbahn 
Bind  relativ  freier;  die  vorderen 
Wurzeln,  deren  Fasern  von  den 
motorischen  Vorderhornzellen  ab- 
gehen,  sind  vollkommen  degene- 
riert ;  verhaltnismiissig  weniger 
beteiligt  zeigen  sich  im  allge- 
meinen  die  Hinterstrange;  doch 
lasseu  sich  auch  in  ihnen,  be- 
sonders  in  ihrer  Kuppe,  also  in 
der  Gegend  der  ventralen  Hinter- 
strangfelder,  aber  auch  am  iibrigen 
Rand  der  Hinterhorner,  degene- 
rierte  Fasern  in  grosserer  Menge  erkennen,  hier  jedoch  nur  dann,  wenn  das 
betreffende  Hinterhorn  mit  von  der  Nekrose  betroffen  worden  ist.  Ein  eigen- 
tumliches  Verhalten  zeigen  ferner  die  h  i  n  t  e  r  e  n  W  u  r  z  e  1  n  und  die  Zellen 
der  Spin alganglien.  Wahrend  die  grossen  Ganglienzellen  der  Vorder- 
liorner  schon  nach  kurz  dauernder  Anamie  vollkommen  zu  Grunde  gehen,  er- 
scheinen  die  Spinalganglienzellen  vorlaufig  intakt.  Da  es  nun  nicht  ver- 
standlich  ware,  dass  etwa  clurch  die  Unterbindung  der  Aorta  die  Cirkulatimis- 
Verhaltnisse  fiir  die  Spinalganglien  weniger  ungiinstig  sein  sollten  als  fur  das 
Gebiet  der  Vorderhorner ,  so  scheint  es  sich  urn  eine  grossere  Widerstands- 
fiihigkeit  dieser  Zellen  zu  handeln.  Auch  bei  dauernder  Absperrung  der 
Blutzufuhr  tritt,  wie  wir  noch  sehen  werden,  ein  Unterschied  in  dieser  Rich- 
tung  hervor. 

Die  Degeneration,  welche  wir  nach  Aortenligatur  in  der  weissen  Sub- 
stanz des  Riickenmarkes  finden,  lasst  sich  unschwer  auf  die  Lasion  der 
grauen  Substanz  zuruckfiihren;   sie  entsteht   durch   das  Zugrundegehen  s<>- 


Fig.  118  a. 


Schnitt  durch  ein  Kaninchen-Lendenuinrk  bei  arte- 
ficieller  Anaruie  desselben ;  nach  S  a  r  b  d. 

Marchifiirbung;  am  Rand  der  grauen  Substanz  sieht 
man  in  den  Vorderseitenstrangen  und  an  der  Kuppe 
der  Hinterstrange  degenerierende,  schwarz  gefarbte 
Fasern;  sonst  nur  zerstreute  degenerierende  Fasern  in 
der  weissen  Substanz. 
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genannter  Strangzellen,  von  welchen  aus  Fasern  m  die  weisse  Substanz 
des  Riickenmarks  ausstrahlen  (pag.  32).  Sie  lasst  sich  audi  in  der  Langs- 
richtung  iiber  grossere  Strecken  kin  verfolgen.  Im  Bereiche  des  Seitenstranges, 
und  zwar  besonders  am  Rande  desselben,  ist  eine  aufsteigende  Degeneration 
zu  erkennen  in  dem  Gebiete,  welches  beim  Menschen  der  Kleinhirnbahn 
und  den  Gowersscben  Biindeln  entspricbt;  auch  in  den  Hinterstrangen 
wurde  sekundare  Degeneration  von  Fasern  gefunden,  welcbe  weit  nach  oben 
reicbten  und  schliesslicb  sicb  in  die  Gollschen  Strange  einsenkten. 

Als  zuerst  geschadigte 
Teile  diirfen  wir  also  mit 
Sicberbeifc  die  Ganglien- 
zellen  der  grauen  Substanz, 
insbesondere  die  grossen  mo- 
torischen  Vorderhorn- 
zellen  voraussetzen ;  dieEr- 
fabrungen  iiber  diebohe  Em- 
pfindlicbkeit  dieserElemente 
haben  dazu  gefiihrt,  aucb 
nach  ganz  kurz  dauernder 
Anamie  nacb  Veranderun- 
gen  derselben  zu  sucben. 
Thatsachlich  fand  man  bei 
Versucben,  in  denen  die 
Aorta  nur  ganz  kurze  Zeit, 
bloss  wenige  Minuten  lang, 
komprimiert  worden  war, 
dock  scbon  leicbte  Grade 
von  Alteration,  welcbe  in 
Scbwelluug  der  Zellen  und 
beginnender  Tigrolyse  be- 
standen,  sicb  aber  wie- 
der  zuriickbilden  kounten 
(pag.  68  ff .).  Scbon  bei  einstiindiger  Absperrung  des  Blutzuflusses  von  der  Aorta 
ber  kommen  aber  schwere  Vemndenuigen  an  den  Ganglienzellen  zu  stande, 
die  zu  einem  definitiven  Untergange  derselben  fiibren.  Aucb  sie  beginnen 
mit  Tigrolyse;  die  Zellkerne  erleiden  friibzeitig  Veranderungen ,  welcbe  im 
wesentlicben  in  einer  Verdicbtung  mit  Verkleinerung  und  staxkerer  Fiirb- 
barkeit  besteben  vmd  scbliesslicb  zu  einer  Umwandlung  des  Kernes  zu  einem 
dimkel  geftirbten,  kleinen  Korperchen  fiibren.  Wir  diirfen  dieselben  also  als 
Pyknose  bezeicbnen  (pag.  72,  Fig.  54).  Im  Zellkorper  scbwindet  das 
Tigroid  schliesslicb  vollkommen;  manchmal  zeigen  die  Zellen  eine  eigen- 
tiimlich  netzige  Struktur,  welche  vielleicbt  auf  Veriinderung  und  Mitfarbung 
ihrer  Grundsubstanz   zuruckzufiihren  ist.    Die  Zellfortsiitze  erscbeinen  zum 


Fig.  118b. 


Vorderhomzellen  vom  Knninchen  nach  temporiirem 
Verschluss  der  Bauch- Aorta. 

Oben  eine  "wabig-netzformige,  unton  eine  cnromophile Zelle 
(pag.  77).   (Fiirbung  mit  Methylenblau.)   Nach  Miinzer  und 
"Wiener. 
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Teil  varikos  verdickt  und  aufgetrieben.  Schliesslieh  tritt  auch  Zerfall  dee 
Zellkorpers  und  seiner  Fortsiitzc  ein  und  die  Zellen  konnen  spurlos  ver- 
schwinden.  Am  Rande  der  Vorderhorner  erleiden  einzelne  Zellen  Veriinde- 
rungen  andcrer  Art;  sie  erscheinen  noch  nach  liingerer  Zeit  gross,  wie 
geschwollen,  und  zeigen  einen  blasigen,  grossen,  hellen  Kern;  das  ganze 
iibrige  Vorderhorngewebe  aber  ist  von  gewucherter  Neuroglia  durcbsetzt. 

Die  meisten  der  Untersucbungcn,  fiber  welcbo  ieb  Ihnen  bier  bericbtet 
habe,  wurden  an  Kanincben  angestellt;  bei  Hunden  gelingt  cs  merk- 
wiirdigmveise  nicbt,  durch  Ligatur  der  Aorta  unterbalb  der  Nierenarterie  die 
gleichen  funktionellen  und  anatomisehen  Stiirungen  bervorzurufen ;  nach  holier 
oben  an  der  Aorta  angelegter  Ligatur  treten  zwar  auch  bei  Hunden  schwere 
Storungen  in  der  Sensibilitat  und  Motilitat  der  Hinterbeine  ein,  aber  dieselben 
gehen  bald  wieder  voriiber  und  bloss  ein  Teil  der  Ganglienzellen  fallt  einem 
definitiven  Untergange  anheim.  Jedenfalls  ist  also  beini  Hunde  die  Anamie 
des  Lendenmarkes,  welche  durch  die  Ligatur  der  Aorta  hervorgerufen  wird, 
weniger  bochgradig  als  beim  Kanincben,  ja  es  scheint  sogar,  als  ob  auch 
nach  langer  dauernder  Abklemnumg  wieder  ein  Ausgleich  der  Cirkulation 
stattfinden  wfirde.  Eine  Tbatsacbe,  welcbe  wir  schon  in  den  vorigen  Vor- 
lesungen  mehrfach  zu  betonen  Gelegenbeit  batten,  zeigt  sich  auch  wieder  bei 
diesen  Versuchen:  die  Funktionsstorung  geht  viel  rascher  zuriick  als 
die  Zellal  teration,  ein  neuer  Hinweis  darauf,  dass  zwischen  beiden  ein 
direkter  Parallelismus  nicbt  gegeben  ist  (vergl.  pag.  91). 

Der  Ausgang  des  Prozesses  in  die  Bildung  einer  gliosen  Narbe 
beweist  uns,  dass  wir  es  bei  diesen  Versuchen  nicbt  mit  einem  ausgepnigten 
Erweichungsprozess,  d.  b.  Zerfall  und  Verfliissigung  des  absterbenden 
Parenchyms  zu  thun  haben,  sondern  nur  mit  einem  Zugrundegehen  der  ner- 
vosen  Elemente  und  zwar  in  erster  Linie  der  Ganglienzellen.  Bei  wirklicher 
Erweichung  entsteht,  wie  wir  oben  sahen  (pag.  225  ff.),  schliesslich  nicht  eine 
Glia-Wucherung,  sondern  eine  bindegewebige  Narbe.  Wir  werden  also 
hier  besser  von  einer  durch  die  Anamie  —  welche  ja  keine  vollstiindige  ist  — 
bedingten  Degeneration,  als  von  einer  eigentlichen  Erweichung  sprechen. 
Dagegen  liisst  sich  eine  echte  anamische  Erweichung  in  der  Ruckenmark- 
substanz  hervorrufen,  wenn  man  fein  verteilte  korpuskuliire  Substanzen  in 
die  Arteria  vertebralis  einspiitzt.  Es  kommt  dann  entweder  zur  Erweichung 
des  ganzen  Querschnittes  oder,  wenn  die  Embolie  in  die  Arteria  spinalis 
posterior  hinein  statfcfand,  zur  Bildung  kleiner,  umschriebener  Herde,  welcbe 
bloss  das  Hinterhorn,  die  h  interen  Partien  der  Seitenstrange  und 
die  Spinal ganglien  betreffen  (Fig.  119).  Auch  hier  nehmen  die  Zellen  der 
letzteren  eine  besondere  Stellung  ein ;  wahrend  in  den  embolisierten  Bezirken  der 
grauen  Riickenmarkssubstanz  die  Nervenzellen  schon  nach  sehr  kurzer  Zeil 
spurlos  verschwinden ,  sind  die  Spinalga'nglienzcllen  noch  lange  Zeit  hin- 
durch   als  geschrumpfte   Kliimpchen   erkennbar;   jedenfalls   fallen   sie  also 
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weniger  rapid  clem  Untergang  anheim  als  die  Nervenzellen  des  Riickenmarks  und  : 
zeigen  einen  Zustand,  den  man  eher  als  Atrophia  (pag.  77)  bezeichnen  konnte. 

Auch  bei  den  eben  erwahnten  Versuchen  iiber  embolische  Er- 
weiohung  im  Bereiche  der  hinteren  Seitenstrangabschnitte  und  der  Spinal- 
ganglien  warden  aufsteigende  und  absteigende  sekundare  Degenerationen 
gefunden;  auf  steigend  im  Gebiete  der  Kleinhirnbahn,  in  den  Hinterstrangen, 
absteigend  im  Bereich  der  Seitenstrange  und  zwar  in  einer  Ausbreitung, 
iiber  welche  wir  schon  oben  gesprochen  baben  (pag.  49);  endlich  kommen 
auch  bier  absteigend  degenerierende  Fasern  zur  Wahrnehmung,  welche  von 
den  seitlichen  Partien  der  Hinterstrange  sich  allmablicb  nach  der  Mittellinie! 
zu  sammeln  und  iiber  grosse  Strecken  zu  verfolgen  sind. 

Wir  sehen  also  aus  den 
Tierexperimenten,  dass  im 
Riickenmarke  eine  Erweich- 
ung  in  geuau  der  gleichen 
Weise  wie  im  Gehirn  zu  stande 
kommen  kann,  dass  eine  solche 
nicht  selten  auf  einzelne  Teile 
des  Rtickenmark-Querscknittes 
beschrankt  bleibt,  und  dass 
endlich  bei  unvollstand  iger 
An  amie  nicht  eiue  eigentliche 
Erweichung,  sondern  nur 
eine  Degeneration  der  ner- 
vosen  Elemente,  bei  erhaltener 
Glia,  sich  entwickeln  kann.- 
Diese  Ergebnisse  des  Tierversuches  haben  keineswegs  bloss  eine  theoretische 
Bedeutung.  Ein  reiner,  uicht  komplizierter  Fall  von  Verlegung  der  Bauch- 
Aorta  mit  Nekrose  des  Lendenmarkes  ist  fur  den  Menschen  allerdings 
nicht  bekannt.  Dagegen  spielen  umschriebene,  oft  -  multipel  auftretende 
Nekrosen  einzelner  Ruckenmarksteile  eine  nicht  geringe  Rolle  in  vielen 
Erkrankungen ,  welche  den  Gefiissapparat  iiberhaupt  stark  in  Mitleidenschaft 
zu  ziehen  pflegen.  Nicht  wenige  Prozesse,  welche  klinisch  unter  dem  Bilde 
der  Myelitis  verlaufen,  beruheu  auf  nichts  anderem  als  der  Entwickelung 
von  Erweichungsherden ,  welche  durch  Gefassverschluss  hervorgerufen  sind. 
Ein  embolischer  Arterienverschluss  mit  nachfolgender  Erweichung  kann  sich 
hn  Gefolge  einer  akuten  Endokarditis  einstellen;  in  an deren  Fallen  erfolgt 
der  Verschluss  von  medullaren  oder  meningealen  Gefassen  durch  Bildung  von 
Thromben,  welche  teils  durch  die  Beschaffenheit  des  Blutes  begiinstigt, 
teils  direkt  durch  Veranderungen  der  Gef iisswand  veranlasst  wird ;  unter  Um- 
standen  kann  sich,  wahrscheiulich  durch  Vermittehmg  feiner  Anastomosen, 
auch  ein  geringerer  oder  hoherer  Grad  von  hamorrhagischer  Infar- 
zierung  hinzugesellen.    Hiiufiger  als  durch  andere  Ursachen  kommt  ein 


Fig.  119. 

Riiokenmarksquersohuitt  von  eineru  KaniDohen  bei 
Embolie  der  linken  Algeria  vertebralis  mit  Beteiligung 
des  zugehorigen  Spinalganglions.    (Nach  Singer.) 
BebandhiDg  riacb  M  a  r  c  h  i. 

Die  erweichten  Partien  sind  schwarz. 
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Verschluss  von  Rfickenmarksgefiissen  durch  eine  primiire  Arteriitis  zu 
stando,  welcho  mit  einer  Wucherung  und  Verdickung  der  Intima,  einer  End- 
arteritis obliterans,  verbunden  ist.  Damit  crkliirt  sicb  audi  am  beaten 
das  mehrf ache  Vorkommen  von  Erweichungshcrden  itn  Verlauf  der  spinalen 
Lues,  da  die  Syphilis  mit  besonderer  Vorliebe  das  Gefasssystem  bis  in  aeine 
feinsten  Aste  binein  zu  befallen  pflegt.  Auffallcnd  konnte  ea  erscheinen, 
dass  bei  Atherom atose,  welehe  docb  fur  Blutungen  und  Erweichungen 
im  Gehirn  eine  so  groase  Rolle  spielt,  analoge  Vorgiingc  ini  Riickenmark  nur 
sehr  selten  beobachtet  wurden;  docb  sind  immerhin  Fiille  bekannt,  in  denen 
eine  Veriinderung  der  Riickenmarksgefiisse,  die  man  nicht  anders  wie  als 
atheromatose  deuten  kann ,  Erweichung  und  Sklerose  hervorgerufen 
haben.  Eine  antimische  Erweichung  findet  sich  ferner  im  Ruckenmark  hie 
und  da  bei  tuberkuloser  und  syphilitischer  Meningomyelitis  und 
Pachymeningitis,  der  sogenannten  Kompressionsmyelitis,  bei  Kom- 
pression  der  pialen  Gefiisse  und  des  Riickenmarkes  durch  Turn  ore  n  oder 
Infraktionen  der  Wirbel;  docb  gehen  in  den  meisten  Fiillen,  wo  ein  direkter 
Druck  auf  das  Mark  ausgeiibt  wird,  wohl  schon  andere  Veriinderungen  voraus. 

Die  Versuche  mit  Ligatur  der  Aorta  haben  uns  ferner  gelehrt,  dass 
durch  eine  hochgradige  Verminderung  der  Blutzufuhr,  wenn  auch  nicht 
vollige  Erweichung,  so  doch  degenerative  Prozesse  hervorgerufen  werden 
konnen,  ein  Moment,  welches  fiir  die  von  Geftisserkrankungen  bedingten 
Riickenmarksveranderungen  um  so  mehr  in  Rechnung  zu  ziehen  ist,  als  es 
sich  bloss  hie  und  da  um  vollige  Obliteration  von  Gefassen,  an  den  meisten 
Stellen  bloss  um  eine  Einengung  derselben  handelt,  so  dass  die  Blutzufuhr 
nicht  in  briisker  Weise  abgeschnitten,  sondem  nach  und  nach  herabgesetzt 
wird;  die  Degeneration  wie  die  Erweichung  ist  in  diesen  Fallen  meist 
eine  chronische,  allmahlich  um  sich  greifende.  Hat  eine  starkere  Ein- 
engung kleiner  Gefiisse  stattgefunden,  so  kann,  selbst  ohne  vollkommenen 
Verschluss  derselben,  mit  abnehmender  Herzkraft  eine  fast  vollige  Sistierung 
der  Blutzufuhr  die  Folge  sein.  Durch  Ausdehnung  des  Prozesses  iiber 
grossere  Bezirke  konnen  sich  multiple  Herde  bilden,  welche  mit  einander 
konfluieren  und  schliesslich  zu  einem  Ganzen  zusammenfliessen.  Es  pflegen 
solche  mit  Gebieten  einfacher  Degeneration  abzuwechseln.  Wo  die  Blutzu- 
fuhr nur  stark  herabgesetzt  ist,  gehen  die  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  wohl 
mehr  allmahlich  zu  Grunde,  so  dass  man  hier  eher  von  einer  Atrophic, 
d.  h.  einem  allmahlichen  Schwund  der  Zellen  unci  Fasern  ohne  Anhaufung  von 
Zerfallsprodukten,  sprechen  kann.  Das  Wciterschreiten  solcher  chronischer 
Erweichungen  und  Degenerationszustiinde  wird  noch  durch  ein  drittes  Mo- 
ment beeinflusst;  das  ist  die  Wirkung,  welche  der  einmal  entstandene  Herd 
selbst  wieder  auf  die  Cirkulation  in  seiner  Umgebung  ausiibt.  Um  jede  Er- 
weichung zeigt  sich  eine  Zone  odematos  gequollenen  Gewebes,  welche 
ihrerseits  nicht  geringe  Neigung  hat,  selbst  wieder  vollig  zu  zerfallen  und 
dann  den  Herd  noch  weiter  vergrossert. 
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Mit  einem  solchen  Umsichgreifen  von  Erweichungsherden  gelit  ander- 
seits  vielfach  eine  partielle  Heilung  derselben  einher;  wahrend  auf  der 
einen  Seite  Quellungs-  und  Zerfallsprozesse  fortschreiten,  bildet  sich  ander- 
seits  narbiges  Bindegewebe,  das  die  Herdo  teilweise  begrenzt  und  ein- 
schliesst  oder  mit  Bindegewebsziigen  durchsetzt,  so  dass  unregelmassige  Zer- 
fallshohlen  mit  unyollstandiger,  narbiger  Einkapselung  zustande  kommen:  das 
Bild  der  ch.roniscb.en  Erweichung,  wie  es  gewohnlich  auftritt,  und  durch 
fortschreitende  Ausbreitung  der  Gefasserkrankung  progredient  werden  kann. 

Schon  im  Vorhergehenden  sind  wir  Blutungen  als  Begleiterschein- 
ungen  von  Erweichungszustanden  begegnet;  meist  handelt  es  sich  hier  um 
kleine,  punktformige  Hamorrkagien,  welche  in  sparlicher  Zabl,  hochstens  in 
kleinen  Gruppen,  im  Innern  der  Herde  oder  in  deren  Umgebung  vorhanden 
sind  und  einen  Effekt  der  mit  dem  Eintreten  der  Erweicbung  auch  in  ibrer 
Umgebung  sich  einstellenden  Cirkulationsstorung  darstellen.  Von  den  sonst 
in  der  Nervensubstanz  bei  der  Sektion  sichtbaren  sogenannten  „Blutpunk.ten" 
(Venendurchschnitten)  unterscheiden  sie  sicb  dadurch,  dass  sie  nicht  wie  diese 
durch  den  Wasserstrahl  abspiilbar  sind.  In  manchen  Fallen  von  Erwei- 
cbung aber  sind  derartige  Blutaustritte  in  grosserer  Zabl  und  manchmal  so 
reichlich  vorhanden,  dass  sie  den  Herd  dicht  durchsetzen  und  ihm  ein  gerade- 
zu  gesprenkeltes  Aussehen  verleihen.  Dann  zeigt  nach  kurzer  Zeit  auch 
die  zwischen  den  Blutpunkten  vorhandene  erweichte  Masse  eine  rotliche 
oder  auch  citronengelbe  Verfarbung,  welche  auf  einer  Imbibition  des  Ge- 
webes  mit  ausgelaugtem  Blutfarbstoff  beruht;  in  dem  Masse,  als  mit  dieser 
Auslaugung  die  kleinen  Blutpunkte  abblassen,  nimmt  die  Imbibition  der 
ubrigen  Masse  an  Starke  zu.  Man  spricht  in  solchen  Fallen,  wo  eine  Erweicb- 
ung mit  reichlichen  kleinen  Blutaustritten  kombiniert  ist,  von  roter  Erweicb- 
ung, zum  Unterschied  von  der  weissen  oder  gelben  Erweicbung,  bei 
der  reichlichere  Blutaustritte  fehlen. 

Die  punktformigen  kleinen  Blutungen  selbst  heissen  auch  Ka^Ular^Apo  - 
plexien;  grosstenteils  handelt  es  sich  bei  ihnen  um  Blutaustritte  in  die  ad- 
ventitiellen  Lymph scheiden ,  welche  die  Gefasse  rohrenformig  umgeben, 
und  durch  die  kleinen  Blutaustritte  nach  aussen  ausgebaucht  werden  (Fig.  120 
und  124,  pag.  245).  In  ahnlicher  Weise  entstehen  Bilder,  welche  man  auch  als 
dissozierende  Aneurysmen  bezeichnen  konnte.  Seltner  reisst  auch  die  Ad- 
vent iti  a  ein  und  es  kommt  auch  zu  blutiger  Infiltration  in  der  Umgebung 
des  Blutgefiisses.  Solche  Blutungen  kommen  nun  nicht  bloss  bei  Erweichungs- 
zustanden, sondern  auch  selbstandig  unter  verschiedenen  Bedingungen  vor. 
Wenn  sie  fiir  sich  allein  auftreten,  haben  sie  keine  andere  als  eine  symji- 
tomatische  Bedeutung,  denn  einen  erheblichen  Einfluss  auf  das  Nervenparen- 
chym  konnen  sie  wegen  ibrer  Kleinheit  nicht  ausiiben.  Man  findet  sie  im 
Ruckenmark,  wie  auch  im  Gehirn  sehr  hiiufig  als  kurz  vor  dem  Tode  oder 
auch  agonal  entstandene  Erscheinung  in  grosser  Ausdehnung  bei  Erkran- 
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kungen,  dio  mit  Storungen  dor  A  tuning  einhergehen ,  insbesondere  wenn 
glcichzoitig  krampfartige  Erschcinungcn  vorhanden  war  en;  ebenso  kommen 
sie  in  der  Umgebung  der  verscbiedcnsten  Herdcrkrankungen,  an  der 
Peripherie  grosserer  Blutherdc,  in  der  Umgebung  von  Tumoren,  Tuberkeln 
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Fig.  120. 

Rote  Erweichung  des  Gewebes  mit  kapillaren  Apoplexien.    (Aus  der  Umgebung  eiuer 
traumatischen  Blutung  ins  Ruckenmark;  2js.) 

Zahlreicho  rote  Blutzollen  fgriin)  frei  im  Gewebo ,  z.  T.  auch  in  Wanderzellen  (rot)  eingescblosscn, 
sowic  in  den  adventiellen,  hiedurcb  ausgedehnton  Lyniphscheideu  der  Gefasso. 

oder  Gum  men  vor;  endlich  stellen  sie  auch  einen  haufigen  Befund  bei  Er- 
schiitterung  des  Riickenmarkes  dar. 

Grossere  primare  Blutungen  treten  im  Ruckenmark  sehr  viel  weniger 
auf  als  im  Gehirn;  von  traumatischen  Einwirkungen  abgesehen,  werden  Sie 
der  klinischen  Diagnose  einer  Apoplexia  spinalis  nur  sehr  selten  be- 
gegnen.   Es  liegt  das  vor  allem  daran,  dass  an  den  Gefassen  des  Ruekenmarks 
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cin  Moment  fehlt,  welches  fur  Enfcstehung  der  Hirnblutungeu  von  so  grosser 
Bedeutung  ist;  der  Druck  innerhalb  der  Ruckenmarksarterien  ist  viel  ge- 
ringer  als  in  den  Arterien  des  Gekirns;  auch  die  Gefiisserkrankungen,  welche 
in  letzterem  die  priidisponierende  Ursache  fur  so  viele  Hiimorrhagien  abgeben, 
treten  an  den  kleinen  Riickenmarksgefassen  weniger  oft  und  weniger  stark 
auf;  dock  kommen  dieselben  immerbin  vor  und  wiirden  gewiss  noch  hiiufiger 
als  thatsiichlich  gescbieht,  beobachtet,  wenn  die  Medulla  so  haufig  wie  das 
Gebirn  seziert  wiirde,  aucb  ohne  dass  gerade  kliniscberseits  Anbaltspunkte 
fiir  eine  Erkrankung  desselben  gegeben  sind.  Von  solcben  Erkrankungen 
der  Blutgefiisse  sind  in  erster  Linie  die  Atheromatose  und  die  luetische 
Affektion  derselben  zu  nennen;  letztere,  die  iibrigens  vorzugsweise  zur  Ver- 
dickung  der  Gefasswande  fiibrt,  wirkt  freilicb  eben  dadurcb  dem  Entstehen  einer 
Blutung  teilweise  entgegen ;  wir  werden  auf  sie  in  dem  Kapitel  iiber  Riicken- 
markslues  ausfiihrlicker  zu  sprecben  kommen.  Hier  sei  bloss  erwahnt,  dass 
hie  und  da,  wenn  auch  verhaltnismassig  selten,  durch  Lues  Blutungen 
im  Eiickenmark  zustande  kommen.  Die  Atheromatose  tritfc  in  den 
Biickenmarksgefassen  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Atheromatose  auf, 
fiibrt  aber  ebenfalls  seltener  zu  Zerreissung  als  zur  Verdickung  der 
Blutgefasse,  so  dass  es  eher  zu  Gef ass verschluss  und  Erweichung,  als 
zu  Zerreissungen  und  Hamorrhagien  kommt;  dock  ist  fiir  spontan  auf- 
tretende  Splnalapoplexien  immerbin  das  Vorhandensein  von  Arteriosklerose 
als  mogliche  Ursache  in  Betracht  zu  ziehen.  Was  fiir  das  Gehirn  als  so 
haufige  Ursache  von  Apoplexien  gilt,  die  Aneurysmenbildung  an  kleinen 
Gefassen,  wird  im  Riickenmark  nur  in  ausserst  selteuen  Fallen  beobachtet. 

Auch  was  sonst  noch  als  Ursache  von  Hirnblutungen  iu  Betracht 
kommt,  spielt  fiir  das  Riickenmark  nicht  jene  wichtige  Rolle;  es  sind  das 
septische  Prozesse,  die  eigentlichen  Blutkrankheiten,  allgemeine 
Erhohung  des  Blutdruckes  diuch  Hypertrophie  des  Herzens  bei  chro- 
nischer  Nephritis,  Bleivergif tung,  chronischem  Alkoholismus; 
ferner  wird  iiber  Riickenmarksblutungen  berichtet,  welche  nach  Erkaltung 
oder  nach  starken  korperlich  en  Anstrengungen  aufgetoeten  sind,  sowie 
iiber  ganz  spontan  auftretende  Blutungen;  endlich  werden  Eklampsie, 
Dentitionskrampf e,  gewisse  Intoxikationen,  allgemeine  Stau- 
ung  vom  Herzen  her  oder  Pf  ortaderstauung  als  Ursachen  von  spinalen 
Blutungen  angeschuldigt. 

Durch  Arterienverschluss  kommen  im  Gehirn  bekanntlich  fast 
bloss  anamische  Erweichungeu  ohne  erhebliche  blutige  Infiltrationen  vor, 
was  offenbar  mit  der  Thatsache  zusammenhiingt,  class  die  Arterien  im  Innern 
des  Gehiriis  fast  durchweg  reine  Endarterien  (pag.  218)  sind,  welche  mit 
einzelnen  bestimmten  Ausnahmen  keinerlei  kollaterale  Verbindungen  besitzen, 
so  dass  nach  Verschluss  eines  Astes  von  der  Seite  her  gar  kein  Blut  zu- 
stromeu  kann,  der  gesperrte  Bezirk  also  dauernd  ischamisch  bleibt.  Wir  haben 
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:  «chon  darauf  hingewiesen ,  class  in  Organen ,  wo  die  Einrichtung  der  End- 
arterien  weniger  scharf  ausgebildet  ist,  d.  h.  wo  immerhin  einige,  wenn  auch 
sparliche  Anastomoscn  zwischcn  den  einzelnen  Arterienzweigen  oder  ihren 
Kapillargebieten  vorhanden  sind,  wie  in  der  Milz  oder  der  Lunge,  unter 
den  gleichen  Bedingungen  hamorrhagische  Inf  arcierungen  zustande 
komnien  :  indem  von  den  seitlichen  Verbindungen  her,  z.  T.  auch  durch  einen 
riickliiufigen  Venenstrom,  der  gesperrte  Bezirk  mit  Blut  iiberfiillt  wird, 
anderseits  auch  mit  der  beginnenden  Nekrose  des  Gewebes  eine  Schadigung 
der  Gefasswande  eintritt,  koniint  es  zu  einer  blutigen  Durchsetzung  des  Herdes. 
Es  scheint,  dass  unter  (Jmstanden  etwaa  Ahnliches  auch  im  Riickenmark  vor- 
koinmt,  wenigstens  sind  hier  nach  Thrombosierung  von  Arterien  ausgedehnte 
Blutungen  in  das  Gewebe  beobachtet  worden.  Endlich  ist  es  noch  denk- 
bar,  dass  auch  durch  Verschluss  von  Venen,  infolge  der  hiedurch  zustande 
konnnenden  lokalen  venosen  Stauung  oder  durch  eine  riicklaufige  Stromung 
in  den  anamisch  gewordenen  Bezirk  Diapedesi  s-Blutungen  sich  ein- 
stellen,  die  zu  einer  blutigen  Infarcierung  des  Gewebes  fiihren.  In  diesem 
Punkte  verhalt  also  das  Riickenmark  sich  etwas  anders  als  das  Gehirn, 
wo  dichte  hamorrhagische  Infarcierungen  bekanntlich  nur  hie  und  da  durch 
Thrombose  grosserer  Hirnsinus  veranlasst  werden.  Was  wir  oben  als  rote 
Erweichung  bezeichnet  haben,  stellt  nichts  anders  dar,  als  einen  geringen 
Grad  einer  solchen  hamorrhagischen  Infarcierung. 

Bei  grosserer  Blutung  ins  Riickenmark,  welche  man  im  engeren  Sinne 


unter  dem  Namen  Apoplexia  spinalis  zusammenfasst ,  finden  wir  eine 
auffallige  Bevorzugung  der  grauen  Substanz  (Fig.  121);  entweder  ist 
die  Blutung  iiberhaupt  auf  diese  beschrankt  oder  sie  breitet  sich  doch  vor- 
zugsweise  in  dieser  aus  und  tritt  entsprechend  der  Anordnung  derselben  im 
Riickenmark  in  Form  langgestreckter  Herde  in  den  Vorderhornern  oder  Hinter- 
hornern  oder  um  den  Centralkanal  herum  als  sogenannte  Rohrenblutung 
auf.  Selbst  ziemlich  erhebliche  Blutungen  greifen  nur  selten  und  nur  an 
einzelnen  Stellen  auf  die  weisse  Substanz  iiber;  wahrscheinlich  ist  die  Struktur 
der  grauen  Masse,  die  mehr  netzformige  Anordnung  der  Nervenfasern  und 
das  feinere,  stellen weise  fast  vollkommen  fehlende  Neurogliageriist  in  der- 
selben, fiir  die  Entstehung  und  Ausbreitung  der  Blutung  giinstiger,  wahrend 
die  straffer  geschlossenen  Faserbiindel  der  weissen  Substanz  der  Verbreitung 
des  austretenden  Blutes  grosseren  Widerstand  entgegensetzen. 

Der  nachste  Effekt  einer  sttirkeren  Blutung  ist  im  Ruckenmark,  ebenso 
wie  im  Gehirn,  eine  Auseinanderdrangung  und  Zer triimmerung 
der  Nervensubstanz  durch  das  austretende  Blut,  welches  bei  dem  grossen 
Unterschied  zwischen  dem  Blutdruck  und  dem  Druck  des  Liquor  cere- 
brospinalis  mit  erheblicher  Gewalt  ausstromt;  die  unmittelbare  Folge  einer 
Blutung  ist  die  hamorrhagische  Erweichung,  welche  wir  also  von  der 
einfachen  roten  Erweichung  (pag.  236)  dadurch  unterscheiden  miissen,  dass 
bei  ihr  die  Erweichung  das  sekundare,  durch  die  Blutung  hervor- 
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gerufene  ist,  wahrend  die  kleinen  Blutherde  der  roten  Erweichung  mehr 
nccidentelle  Erscheinungen  darstellen.  Dem  gegeniiber  finden  wir  bei  der 
hiimorrhagischen  Erweichung  einen  massigen  Blutherd,  welcher  an 
Stelle  des  zertrtimmerten  Nervengewebes  liegt  und,  zum  grossten  Teil 
wenigstens,  rasch  zu  gerinnen  pflegt.  In  den  meisten  Fallen  audi  stiirkerer 
Blutungen  wird  die  zertriimmerte ,  hamorrhagisch  durchsetzte  Riickenmarks- 
substanz  nocb  von  der  Pia  zusammengehalten ;  nur  relativ  selten  reisst  diese 
ein  und  es  kommt  zu  Blutaustritt  in  den  Subarachnoidealraum,  wenn  nicht 


Fig.  121. 

Apoplexia  spinalis  (uach  Trauma). 

Im  linken  Teil  der  grauen  Bubstanz  ausgedehntere,  im  rechteu  Teil  kleinere  Blutungeu  (Lupen- 

vergrosserung). 

etwa  die  Blutung  eine  traumatiscke  war  und  die  Meningen  scbon  direkt  mit 
verletzt  wui'den. 

Uber  die  Veriinderungen ,  welcbe  ein  Blutherd  innerhalb  des  Riicken- 
marks  in  der  Folge  erleidet,  liegen  nur  ausserst  spiiiiiche  Beobachtungen 
vor;  doch  diirfen  wir  wohl  annehmen,  dass  dieselben  im  ganzen  und  grossen 
sich  ahnlich  darstellen  werden,  wie  sie  nach  Hirnhamorrhagien  auftreten  und 
vielfach  untersucht  sind.  Zunachst  ziehfc  das  lockere  Blutgerinnsel  sich 
zu  einer  festeren  Masse  zusammen,  indem  es  Wasser  an  die  Umgebung 
abgiebt;  bald  verandert  es  auch  seine  anfanglich  schwai'zrote  Farbe  in  einen 
zunachst  mehr  chokoladebraunen  Ton,  welclier  mit  der  zimehmenden  Resorjition 
des  Blutfarbstoffes  einer  helleren,  braungelben  bis  gelblichen  Farbe  weicht; 
sehr  bald  nimmt  auch  die  von  diffundierendem  Blutfarbstoff  imbibierte  Um- 
gebung eine  gelbliche  Nuance  an;  man  spricht  dann  von  einem  citronen- 
farbenen  Oedem  derselben. 
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Die  Resorption  des  Bhitkuchens  geht  bei  einigerniassen  grosseren  Blu- 
tungen  nur  sehr  langsam  vor  sich  und  selbst  bei  kleinen  Blutungen  bleiben 
sehr  lange  Spuren  von  Blutfarbstoff  zuriick.  Der  Resorption  geht  ein  Zerfall 
der  ergossenen  Blutmassc   und   der  in  sie  eingeschlossenen  Triinnnerinasse 


Fig.  122. 

Apoplektische  Narbe;  mehrere  Monatc  nach  einer  Blutung  ins  Gehirn.    Behaudlung  des 
Schnittes  init  Ferrocyankalium  und  Salzsiiure,  Fiirbuug  nach  van  Gieson 

Hemosiderin  blau,  rote  Blutzellen  und  Hiiniatoidin  gelb,  das  ilbrige  Gewebc  rot. 

von  Ncrvenparenchym  zu  einem  kornigen  und  fettigen  Detritus  vorber, 
wahrend  von  der  Umgebung  her  eine  Wucherung  von  Bindegewebe,  nur  bei 
kleineren  Herden  eine  solche  von  Gliagewebe,  eiutritt,  welche  den  Herd  zu- 
nachst  am  Rande  durchsetzt,  allniahlich  in  denselben  eindringt  und  schliess- 
lich    zur   Bildung  einer  Narbe,    eventuell   einer  Cyste,   an  Stelle  der 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomic  des  RUckenmarks.  1G 
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Blutung  fiihrt  (pag.  225  ff.).  Wo  sicli  eiiie  Narbe  bildet,  bleiben  vielfach 
Hohlen  und  Spal  ten  zwischen  den  Bindegewebsstriingen  derselben  zuriick, 
welclie,  der  friiheren  Ausbreitung  der  Blutung  entsprechend,  meist  der  Lange 
des  Markes  nacb  verlaufen;  alle  diese  Prozesse,  sowie  auch  die  feineren  dabei 
in  Betracbt  koinmenden  Vorgange  der  Resorption  und  Organisation  gleichen 
vollkommen  jenen,  welche  bei  der  Heilung  einfacher  Erweicbungsherde 
auftreten  und  unterscheiden  sich  von  denselben  bloss  durch  -jene  Eigentiim- 
lichkeiten,  welche  von  der  Anwesenheit  des  B lutes  und  seiner  Zerfallspro- 
dukte  bedingt  sind.  Die  von  den  ersten  Tagen  an  zahlreich  auftretenden 
Wanderzellen  nehinen  nicht  bloss  Zerfallspartikel  des  Nervengewebes, 
Marktrummer,  Pett  etc.,  sondern  auch  reichlich  Blutf  arb  stof  f  in  sich 
auf,  welcher  schon  in  den  ersten  Tagen  zum  grossen  Teil  aus  den  Blut- 
korperchen ausgelaugt  wird,  und  die  erwahnte  citron enfarbige  Durchtran- 
kung  des  Herdes  bedingt;  der  von  Zellen  aufgenommene  Blutfarbstoff 
kann  innerhalb  derselben  in  korniger  oder  krystallinischer  Form  ausge- 
schieden  werden;  ebensolche  feste  Ausscheidungen  bilden  sich  auch  in  der 
den  Herd  durchtrankenden  serosen  Fliissigkeit  und  werden  ihrerseits  wieder  von 
Wanderzellen  aufgenommen.  Die  sich  kornig  ausscheideuden  Massen  sind 
zunachst  Hemosiderin,  eisenhaltiges  Pigment,  welches  dann  durch 
das  eisenfreie  Hamatoidin  ersetzt  wird  (Fig.  122).  Es  kann  also  Pigment 
als  solches  in  die  Wanderzellen  aufgenommen  oder  in  denselben  erst  ge- 
bildet  werden.  Ein  anderer  Teil  des  Blutf arbstoffes  wird  clirekt  resorbiert. 
Schon  sehr  fruhzeitig  zeigen  sich  die  Lymphscheiden  der  Gefasse  in  der  Um- 
gebung  des  Blutherdes  dicht  mit  Wanderzellen,  roten  Blutkorperchen,  Blut- 
pigment  und  Fettpartikeln  in  dem  Masse  angefiillt,  dass  die  Adventitia  von 
den  Innenhauten  des  Gefasses  weit  abgehoben  erscheint  und  Bilder  entstehen, 
welche  vollkommen  kleinen  dissecierenden  Aneurysmen  gleichen.  Es  ist 
also  wichtig  zu  wissen,  dass  solche  Bilder  auch  als  Resorptionserschei- 
nung  auftreten  konnen;  wahrscheinlich  kommt  diese  Fiillung  der  Lyrnph- 
raume  dadurch  zu  stande,  class  bei  der  Blutung  ins  Gewebe  zahlreiche  adven- 
titielle  Scheiden  einreissen  und  nun  infolge  des  in  ihnen  vorhandenen, 
centralwarts  gerichteten  Lynrphstromes  wie  Saugpumpen  wirken,  so  dass  sie 
Blut  und  Zerfallsmassen  aus  ihrer  Umgebung  in  sich  einziehen.  Von  Wichtig- 
keit  fur  die  Beurteilung  derartiger  Bilder  ist  es,  dass  bei  ihnen  in  der  Lymph- 
scheide  der  Gefasse  nicht  bloss  rote  Blutkorperchen,  sondern  auch 
fettige  Partikel,  wie  uberhaupt  Zerfallsmassen  enthalten  sind,  die  bei  ganz 
frischen  dissecierenden  Aneurysmen  wenigstens  fehlen. 

Uber  Blutungen  in  die  Ru eke nm arks h til len  ist,  wenn  wir  von  den 
spater  eigens  zu  behandelnden  traumatischen  Formen  absehen,  kaum 
etwas  Niiheres  mitzuteilen.  Sie  sind  iiusserst  selten  mid  kommen  unter  den 
gleichen  Bedingungen,  wie  Riickenmarksblutungen,  zum  Teil  neben  solchen 
zur  Beobachtung.  Grossere  Blutungen  haben  eine  Kompression  der  Medulla 
zur  Folge;   doch  spielen  an   dieser  Druckerscheinungen  zufolge  der  ganz 
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anders  gelagerten  anatomischen  VerhfiltniBse  oioht  jene  Rolle  wie  im  Gehirn. 
Da  das  Riickenmark  im  Wirbclkanal  einen  sehr  weiten  Spiolraum  hat,  so 
kaim  es  niclit  leicht  gegen  eine  feste  Wand  angepresst  werden  und  sich  also 
(lurch  eine  Blutung  in  seinem  Innern  entstandenen  hoheren  Druck  viel  elier 
anpassen,  wie  das  vom  Schadel  dicht  umschlossene  Gehirn;  wichtiger  ist 
fiir  das  Riickenmark  die  durch  eine  Blutung  gesetzte  Leitungsunter- 
brechung,  welche  nati'irlich  in  erster  Linie  von  der  Ausdehnung  und  Gn'isse 
(In-  ersteren,  weiterhin  von  den  sekundaren,  durch  sie  bedingfcen  Zerstorungen 
abhangt.  Wie  bei  der  Erweichung  und  anderen  Herden  im  Mark  bilden  -ich 
dann  die  Erscheinungen  der  Querschnittliision  mehr  oder  minder  voll- 
kommen  aus.  Anatomisch  findet  man,  je  nach  der  Lokalisation  der  Blutung 
verschiedene,  sekundarc  Strangdegenerationen,  welche  in  auf.stcigender 
und  absteigender  Rich- 
tung  die  Medulla  durch- 
ziehen. 

Den  Storungen  der 
Blutcirkulation 
schliessen  wir  jene  der 
Safccirk illation  an; 
da  aber  das  Lymphgefass- 
system  des  Hirns  und 
Riickenmarks  in  mancher 
Beziehung  besondere,  an 
anderen  Organen  nicht 
vorhandene  Eigentiim- 
lichkeiten  aufweist,  so 
miissen  wir  auch  hier  eine 
Besprechung  der  normal- 
anatomischen  Verbal  t- 
nisse  vorausschicken. 

Bei  ihrem  Ubergang 
von  der  Schadelhohle  in 
Sen  Wirbclkanal  spaltet 
die  Dura  mater  sich 

'"Dl-Ai  l  *  Ligament.    2  Gefiisse.    3  Dura,  nach  innen  Ton  derselben  die 

III  ZUCI  iJlatter,  VOndeneil  Arachnoidea  (karriert).  4  Vordero  Wurzel,  5  hintere  Wurzel. 
,1  ,  ,  6  Ganglion  spinale.    7  Ligamentum  dentieulatnm. 

das  eine  zur  penostalen  Die  pia  Qmhmit  umnittelbar  das  RUckenmark. 

Ausklcidung  des  Wirbel- 

kanals  wird,  wahrend  das  andere  den  Duralsack,  die  eigentliche  Dura 
Spin  alis  des  Riickenmarks  bildet  (Fig.  122a  u.  123).  Von  der  Innenseite  der- 
selben geht  jederscits  eine  AnzabJ  von  dreieckigen  Portsatzen  ab,  welche  sich 
mit  breiter  Basis  an  der  Seite  des  Riickenmarks  l'cslsctzen  und  zusammen  das 
Ligamentum  d  en  ticula  turn  bilden ;  im  Innern  des  Duralsackes  liegt  der 

16* 


Fig.  122  a. 

Schema  eincs  Querschnittes  durch  Wirbelsiiule  und 
Riickenmark. 
(Nach  Pansch,  etwas  modiflziert.) 
A'  Wirbelkcirper,  A'1  Wirbelbogen. 
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Arachnoidealsack  und  in  diesem,  unniittelbar  von  der  Pia  umschlossen, 
das  Riickenmark  selbst. 

Auf  einem  Querschnitt  durch  den  Inhalt  des  Wirbelkanals  finden  wir 
demgemiiss  als  ausserste  der  freien  Hiillen  cles  Ri'ickenmarks  die  Dura, 
welche  von  der  Wand  des  Wirbelkanals  durch  den  sogenannten  Epidural- 
rauin  getrennt  ist  (Fig.  122a  und  123).   In  letzterem,  auf  der  Aussenflache 


Fig.  123. 

Sclimtt  durch  den  Hand  und  die  Hiillen  des  Riickenniarks  (3f). 

V  Graue  Substauz  des  Vorderhorns.  W  "weisse  Substanz.  r  gliose  RandscMcht  derselben  (vergl. 
pag.  8).  c  epispinaler  Eaum.  p  Pia  mater,  a  Aracbnoidea.  A  Subaraebnoidealraum.  w,  »«'  vordere 
Wurzeln.    D  Subduralrauin.   d  Dura  mater.  /  opidurales  Fett.    g — Durebscbnitte  durcb  die  epi- 

sphialen  Venenplexus. 

der  Dura,  findet  sich  mehr  oder  weniger  Fettgewebe  und  reichliche 
Venenplexus;  die  Dura  selbst  besteht  aus  einem  derben  Bindegewebe,  in 
welchein  reichlich  schmale  Saftliicken  vorhanden  sind,  die  mit  dem  Sub- 
duralraum  kommunizieren.  An  ihren  beiden  Oberflachen  ist  die  Dura  mit 
einem  zarten  Belag  diinner  Endothelien  bekleidet.  Nach  innen  von  der 
Dura  folgt  die  Aracbnoidea,  eine  gefasslose  Membran,  welche  aus  locker 
angeordneten,    vielfach  anastomosierenden  bindegewebigen  Biilkchen  besteht 
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unci  an  ihren  freien  Fliichen  ebenfalls  mit  Endothelien  besetzt  ist;  zwischen 
ihr  und  der  Dura  liegt  der  Subcluralraum,  welcher  unter  normalen  Ver- 
haltnissen  bloss  eineu  kapillarcn  Spall  darstellt  und  nur  sehr  wenig  FluBBlg- 
keit  enthalt;  jedoch  ist  derselbe,  da  er  mit  verscliiedenen  anderen  Lymph- 
balinen  in  Verbindung  steht,  als  echter  Lymphraum  anzusehcn;  wahrschein- 
lich  besteht  aber  kein  direkter  Zusammenhang  dessclben  mit  dem  gleich  zu 
invahnenden  Sub  arachnoid  e  air  aum.  Nach  innen  zu  ist  die  Arachnoidoa 
{lurch  reichliche  bindegewebige  Biilkchen ,  „Sul>arachnoidealfaden",  mit  der 
innersten  Hidle  des  Riickenmarks,  der  Pi  a  verbunden,  so  dass  zwischen  beiden 
ein  zusammenhiingendes  System  grosserer  und  kleinerer  Lymphraurne  entsteht, 
welche  den  Subarachnoidealrauni  bilden; 
in  demselben  zirkuliert  Liquor  cerebro- 
spinal i  s. 

An  der  Pi  a,  welche  clem  Riickenmark 
ziemlich  dicht  anliegt,  lassen  sich  wieder  zwei 
Faserlagen  uuterscheiden :  eine  aus  C  i  r  k  u  1  ii  r- 
fasern  gebildete,  gefasslose,  innere  Schicht 
und  eine  aussere,  welche  vorzugsweise  aus 
liingsverlaufenden  Biindeln  besteht  und 
das  Gefassnetz  an  der  Oberflache  des  Riicken- 
marks einschliesst ;  bekanntlich  tritt  ein  Fortsatz 
der  Pia  in  den  Sulcus  anterior  des  Riicken- 
marks hinein ;  ferner  bildet  die  Pia  um  die  ins 
Riickenmark  eintretenden  Gefiisse  zarte  Schei- 
den,  welche  sich  uach  aussen  zu  trichterformig 
offnen.  Als  ausserste  Schicht  der  Riickenmarks- 
substanz  linden  wir  eine  aus  Glia  zusammen- 
gesetzte  Lage  (Fig.  5,  pag.  6),  von  welcher  aus 
die  Septa  in  das  Innere  der  weissen  Substanz  einstrahlen  (pag.  8).  Zwischen 
dieser  gliosen  Rindenschicht  des  Riickenmarks  und  der  Pia  ist  stellen- 
weise  deutlich  ein  spaltformiger,  von  Radiarfasern  durchzogener  Raum 
sichtbar,  welcher  als  epispinaler  Lymphraum  bezeichnet  wird.  Wiihrencl 
manche  Autoren  in  diesem  Spaltraum  bloss  das  Produkt  einer,  bei  der 
Hartung  entstandenen  Schrumpfung  und  Retraktion  des  Gewebes  sehen 
wollen,  ist  nach  Lenhossek  zwischen  der  Rindenschichte  des  Riicken- 
markes  und  der  Pia  noch  eine  eigene  zarte  Mem  bran  vorhanden,  welche 
von  den  sich  etwas  verdickenden,  bis  an  die  Oberflache  gelangenden  Glia- 
fasern  des  Riickenmarkes  gebildet  wird. 

[nnerhalb  des  Riickenmarks  selbst  finden  sich  geschlossene  Lyniphbahnen 
zunacbst  in  Form  der  sogenannten  adventitiellen  Lymphscheiden, 
welche  hier  die  dicke,  derbfaserige  Adventitia  der  Gefasse  anderer  Organe  er- 
setzen ;  schon  bei  schwacher  Vergrosserung  gewahrt  man  an  den  Gefassen 
des  centralen  Nervensystems  eine  zarte  Scheide,  welche  mit  zerstreuten  Kernen 


Fig.  124. 

Perivaskularer  und  ad- 
vent i  e  1 1  e  r  L  y  in  ]>  h  r  a  u  m. 
Erweiterung  desselben  bei  Kom- 

pressionsmvelitis. 

(Nach  Fickle r.) 

n  Adventitieller  Lymphraum  mit 
Kornchenzellen.  b  pcrivaskuliircr 
Lymphraum,  bei  c  Gerinnsel  in  dem- 
selben. d  perivaskularer  Gliawall 
(vergl.  Fig.  125). 
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Fig.  124  a. 
Perivnskulilre  und  pericellu- 
liire  Lymphriiunie.  (Nach 
Obersteiner.) 

a  Kapiilargofass  in  einem  peri- 
vaskularen Lynrphraum ;  dor 
pericelluliiro  Eaum  der  Zelle  J 
gent  direkt  in  jenen  Tiber;  im 
perieelluliiren  Raum  (c)  zwei 
Lymphkorp  erchen. 


durchsetzt  ist  und  bei  Anwendung  der  Versilberangsmethode  manchmal 
Endothelgrenzen  erkennen  lasBt;  sie  umfasst  einen  das  Gefass  cirkular  um- 

gebenden,  rohrenformigen  Spaltraum,  in  dessen 
Innerem  das  eigentlicbe  Gefiissrobr,  d.  i.  die  Media 
und  Intima,  gelegen  ist  (Fig.  124);  an  Arterien 
ist  diese  adventitielle  Lympbscheide  durch  binde- 
gewebige  Fasercben  mit  der  Media  verbunden; 
y  -fo  fast  immer  ist  der  ersteren  etwas  Pigment,  oft 
audi  Fett  angelagert;  nach  aussen  zu  kommuni- 
ziert  das  System  dieser  adventitiellen  Lympbraume 
mit  dem  S ub ar acb n  oi  d ealrau m. 

Urn  die  adventitiellen  Lympbscheiden  bildet 
das  Gliagewebe  eine  dichtere  Lage  von  Fasern, 
welcbe  zu  eiuer  rohrenformigen  Begrenzungsmem- 
bran  zusamuientreten  (Fig.  124  und  125);  zwiscben 
letzterer  und  der  Adventitia  lassen  sicb  durcb  Li- 
jektion  in  die  Marksubstanz  Spaltraume  fiillen, 
welcbe  als  Hisscbe  Spalten  oder  perivasku- 
lare  Lympbraume  bezeiebnet  werden  und  die  Gefasse  mit  samt  ihren 
Adventitialscbeiden  mantelformig  urageben  (Fig.  124  und  125);   von  diesea 

perivaskularen  Raumen  aus,  die  ubrigens  aucb  obne 
Injektion  und  namentlicb  unter  patbologiscben  Ver- 
haltnissen  oft  gut  erkennbar  sind,  verlaufen  feine 
Spalten,  welcbe  mit  den  sogenannten  pieri cellu- 
lar en  Raum  en,  d.  i.  den  Lucken  in  Verbindung 
steben,  innerbalb  derer  die  Ganglienzellen  gelegen 
sind  (Fig.  124  a).  Uberall  miinden  endlicb  in  die 
perivaskularen  Raume  feinste  Saftliicken,  in  denen 
sicb  die  Lympbe  aus  dem  Gewebe  sammelt,  um 
dann  durcb  die  perivaskularen  Raume  in  der  Rich- 
tuug  nach  der  Peripberie  des  Riickenmarkes  zu  ab- 
zufliessen;  aucb  in  den  adven  titiellen  Lympb- 
scheiden nimmt  man  eine  nach  aussen  gericbtete 
Saftstromung  an.  Mit  dem  Lympbsystem  der 
Ruckenmarkssubstanz  steben  ferner  die  Lympb- 
b  a  b  n  e  n  der  vorderen  und  binteren  "Wurzeln  in 
Verbindung;  dieselben  stellen  ebenfalls  spaltartige 
Raume  dar,  welcbe  einerseits  mit  den  Lympbraumen 
um  das  Ruckenmark ,  anderseits  mit  dem  Lympli- 
spaltensystem  der  peripheren  N erven  zusammen- 
biingen. 

Die  im  Centralnervensystem  cirkulierende  Lympbe,  der  Liquor  cere- 
brospinalis,  bat  ein  sebr  geringes  spezifisches  Gewicht;   er  entbalt  8  bis 


Fig.  125. 

Halbscheinatische  Darstel- 

lung  der  Bildung  der  Be- 

grenzungsmembran  nach  L. 

Andriezen     uud  Ober- 
steiner. 

a  Adventitia.  b  Begrenzungs- 
membran.  m  Muskularis.  1  In 
der  Begrenzungsmembran  ge- 
legone  Gliazelle  mit  Cirkuliir- 
fasern.  2  solcbe  mit  Longitu- 
dinalfasern.  3  entfernter  lio- 
gende  Gliazellon. 
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10°/o  feste  Stoffe  (darunter  bloss  bis  1,6 °/o  Eiweiss  und  eincn  Kupferoxyd 
reduzierenden  Korper,  der  vielleicht  Brenzkatechin  darstellt).  Maiiche  fassen 
den  Liquor  cerebrospinalis  als  ein  Sekretion  sprodukt  auf,  welches  von  den 
Epithelien  der  Tela  und  der  Plexus  chorioidei  des  Gehirns  geliefert  wird. 

Eine  Ansamnilung  seroser  Fliissigkeit  kann  am  Ruckenmark  zu  einem 
Odem  seiner  Subs  tan  z,  wie  zu  einer  starkeren  Fiillung  und  Ausdeh- 
nung  seiner  Lymphraume  fuhren;  auch  diePia  unci  die  Arachnoidal 
nchinen  nicht  selten  an  der  erhohten  serosen  Durchtrankung  teil.  Durch 
umschriebenc  Ausdehnung  der  Meningen  entstehen  an  denselben  manchma] 
cystenartige  Vorwolbungen  und  —  bei  chronischem  Hydrops  der  Meningen  — 
nianchmal  selbst  abgeschlossene  Cysten.  Der  Centralkanal  erfilhrt  durch 
Ansamnilung  des  Liquor  cerebrospinalis  nicht  selten  eine  erhebliche  Dilatation, 
welche  das  Bild  der  Hydromyelie  hervorruft  und  sogar  Ausbuchtungen 
und  Divertikel  an  demselben  zur  Folge  haben  kann. 

In  der  Substanz  des  Riickenmarks  selbst  macht  eine  erhohte 
serose  Durchtriinkung  sich  in  erster  Linie  durch  eine  Auseinanderdrangung 
der  Gliabalken  und  Nervenfasern  seitens  der  vermehrten  serosen  Fliissigkeit, 
mithin  einer  Erweiterung  der  von  der  Glia  gebildeten,  die  Nervenelemente 
enthaltenden  Maschenraume  bemerkbar  (Fig.  126 — 128);  daran  schliessen 
sich  Quellungserscheinungen  im  Parenchym  wie  im  Interstitium,  welche 
wir  bei  den  einzelnen  Formen  des  Odems  naher  betrachten  werden. 

Ebensowenig  wie  in  anderen  Organen  ist  der  Hydrops  im  Riicken- 
mark  eine  selbstandige  Erkrankung,  sondern  wird  durch  allgemeine  oder  lokale 
Storungen  der  Cirkulation  bedingt,  die  sich  aus  verschiedenartigen  Ursachen 
entwickeln  konnen.  Auffallend  ist,  dass  gerade  eine  sonst  wichtige  Gruppe 
von  Odemen,  soweit  bis  jetzt  bekannt,  ohne  besondere  Bedeutung  fiir  das 
Ruckenmark  zu  sein  scheint;  es  sind  das  die  Odeme,  welche  bei  Schwache 
des  Herzens,  durch  allgemeine  Blutstauung  sich  ausbilden.  Wich tiger  sind 
Stauungsodeme ,  welche  aus  1  ok  a  I  en  Ursachen,  durch  Behinderung  des 
Blut-  und  Lymphabflusses  aus  dem  Ruckenmark,  zu  stande,  kommen  und 
die  entzundlichen  Odeme,  welche  alsVorlaufer  entziindlicherProzesse 
auftreten  und  bereits  einem  leichten  Grad  entziindlicher  Gefassalteration 
ihre  Entstehung  vcrdanken,  zum  Teil  auch  als  sogenannte  kollaterale 
Odeme  in  der  nachsten  Umgebung  von  Entziindungsherden  sich  einstellen 
(vergl.  pag.  267).  Wir  werden  diese  Zustande  am  besten  bei  der  Beschreibung 
der  einzelnen  Erkrankungen  abhandeln,  fiir  welche  dieselben  von  Bedeutung  sind. 

Bloss  auf  eine  Form  von  Riickenmarksodem  soil  gleich  bier  eingegangen 
werden,  weil  dieselbe  nicht  einer  lokalen,  sondern  einer  allgemeinen  Ur- 
sache  ihre  Entstehung  verdankt.  Bei  einer  Anzahl  von  Allgemein- 
erkrankun  gen,  besonders  pernicioser  Aniimie,  Leukiimie,  chro- 
nischem   Ikterus,    bei    chronischer    Nephritis,    Carcinom    u.  a. 
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wurden  mehrfaeh  Ven'indemngen  in  der  Substanz  des  Euckenmarkes  beobachtet, 
wclche  nicbt  anders  als  durch  eine  Qucllung  seiner  Elemente  infolge  einer  starken 
odematosen  Durcktriinkuiig  erklarfc  werden  konnen.  Die  Veriinderung  tritt 
in  Form  von  unregelmassigen  Herden  mit  Vorliebe  im  Bereich  der  Hinter- 
strange  und  Seitenstriinge,  jedoch  ohne  scharfere  Abgrenzung  auf.  Sie  fuhrt 
zu  einer  Erweiterung  der  von  der  Glia  gebildeten  Masehenraume  und  Q,uel- 
lung  der  ganzen  Neuroglia,  welche  manchmal  bis  zu  dem  Grade  fortschreitet, 
dass  deren  Fasern  stellenweise  zu  einer  bomogenen,  glasartigen  oder  leieht 
kornigen   Masse  verschmelzen   (Fig.    127).     Auch   in   den  Lymphscheiden 


Fig.  126. 

Hydriimischer  Quelhrngsherd  in  der  weissea  Substanz  des  Eiickenmarks  in  einem  Falle 

von  chroniseher  Nephritis 

Man  sieht  viele  Gliamaschen  erweitert,  in  einzolnon  derselben  gequolleno,  klumpige,  aus  Nerven- 
fasern  hervorgegangene  Korper.   In  der  TJrngebung  des  Herdes  normales  Nervenparenchym. 

der  Gefasse  findet  sicb  dann  oft  eine  bomogene  oder  kornige  Substanz,  -welche 
einer,  bei  der  Hartung  geronnenen  Transsudatma sse  entspricht  (Fig.  128). 
Aber  auch  die  Nervenelemente  bleiben  oft  nicbt  unbeteiligt;  ihre  Mark- 
scheiden  lassen  innerhalb  der  Quellungsherde  eigentiimlicbe  Formveriinde- 
rangen,  varikose  Auftreibungen  und  spindelige  Verdickungen  erkennen;  auch 
die  Achsencylinder  erscheinen  vielfach  aufgetrieben  mid  auf  Liingsschnitten, 
an  denen  iiberhaupt  diese  Veriiuderungen  am  besten  wahmehmbar  sind ,  oft 
korkzieberartig  geschlangelt;  es  kommt  das  dadurck  zu  stande,  dass  stellen- 
weise Achsencylinder  durchreissen,  worauf  die  beiden  Stiimpfe  sich  zuriick- 
ziehen  und  aufrollen  (pag.  97).  Oft  findet  man  auch  einen  starkeren 
Zerfall  des  Markes  und  spiralige  Stucke  von  Achsencylindern  in  Myelin- 
kugeln  eingeschlossen,    wahrend  andere  Teilstiicke  einen  Zerfall  in  dunkel- 
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jijeffirbte,  kleine  Partikel  erleiden;  kurz,  es  kann  ein  wirklicher  Zerfall  der 
Nerveneleniente  wie  der  Glia  an  die  Quellung  sich  anschliessen.  Die  Gang- 
lie  ii ze  11  en  konnen  unter  den  gleichen  Umstiinden  in  einein  feinkornigen 
Zerfall  gefunden  warden;  wahrscheinlich  beruhen  die  so  oft  an  ihnen  zu  be- 
obaclitenden  V a  k  n o  1  e  n  b i  1  d  u  n  gen  zum  grossen  Teil  auf  analogen  V orgiingen. 

Die  Quelliingserscheinungen  an  den  Nervenelcmenten  lassen  sich  leicht 
Eunstlicb  darstellen,   wenn   man  Stiicke  von  Nerven  in  .serose  Fliissig- 


Fig.  127. 

Ans  einein  uaoh  Marchi  behandelten  Stiiekehen  von  demselben  Fall  wie  Fig.  126. 
Einzelne  durch  Osmiumsaure  gesch  \v  a  r  z  t  e  ,  in  fettiger  Umwandlung  begriffene  Korper 
und  Markt rammer;  in  dcr  Jlitte  der  unteren  Hitlfte  dcs  Schnittes  glasig  gequollenc,  dick- 

balkige  Neuroglia  (2-f-). 

keiten  oder  Salzlosungen  verbringt.  Man  kann  dann  verfolgen,  wie 
naeh  einiger  Zeit  die  Achsencylinder  sich  verdicken,  aufquellen  und  scbliesslicb 
in  einzelne  Segmente  zerfallen,  wiihrend  aucb  die  Maikscheide  in  Tropfen 
zerfliesst  und  brockelig  abfallt.  Man  siebt  aus  solchen  Versuchcn,  dass  ab- 
ater ben  de  Nervenfasern,  wenn  sie  in  reichlieher  Fliissigkeit  suspendiert  sind, 
hocbgradige  Formveranderungen  und  bis  znm  Zerfall  fortschreitende  Quellungs- 
erscheinungen  erleiden;  aber  es  geht  aus  den  vorher  bescbriebencn  Befundeu 
hervor,  dass  auch  das  lebende  Nervenparenchym  gegen  eine  starke  serose 
Durchtriinkung  in  hohem  Grade  empfindlich  ist  and  (lurch  dieselbe  wirklicbe 
Zerfallsprozesse  erleiden  kann.    Freilich  konnte  man  zuniicbst  daran  denken, 
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dass  es  sicli  bei  alien  diesen  Erscbeinungen  nur  urn  Maceration  sprozesse 
an  absterbenden  Nervenelementen  bandle;  tbatsacblicb  stellen  audi  die  Befunde 
der  hyclramiscben  Quellung  im  Kiickenmark  fast  durchweg  klinisch  unwicbtige 
Ei'scbeinungen  dar,  von  denen  es  sogar  wabrsckeinlich  ist,  dass  sie  in  den 
meisten  Fallen  erst  kurz  vor  dem  Tode,  zum  Teil  sogar  erst  als  agonalo 
oder  selbst  kadaverose  Erscbeinungen  zu  stande  kommen,  aber  oft  in  so 
boben  Graden  auftreten,  dass  ibre  Unterscheidung  von  ecbt  myelitischen 
Prozessen  Scbwierigkeiten  bieten  kann.  Wir  besitzen  aber  audi  Hinweise 
darauf,  dass  die  hydriimische  Quellung,  in  einzelnen  Fallen  wenigstens,  auch 


Fig.  128. 

Erguss  von  Lymphe  uud  Bilduiig  einer  houiogen  geronnenen  Masse  im  Ruekeninark  nach 
Erschutterung  der  Wirbelsiiule  beim  Kaninchen ;  rechts  Quellung  vmd  Degeneration  ron 
Nervenfasern  (vergl.  Vorlesung  XV).  (^-p-.) 


an  sicb  nicbt  bedeutungslos  und  nicbt  nur  eine  kadaverose  oder  agonale, 
respektive  praagonale  Erscbeinung  ist.  Mancbmal  findet  man  namlicb  die 
erwabnten,  Acbsen  cylinderf  ragmente  entbaltenden  Korn  cbenkugeln 
(pag.  97  u.  248)  aucb  in  den  Lympbscbeiden  der  Blutgefasse,  ein  Zeicben, 
dass  jene  Zerfallsprozesse  doch  scbon  wiibrend  des  Lebens  sicb  eingestellt  baben ; 
es  ist  daber  aucb  durcbaus  nicbt  ausgescblossen ,  dass  gelegentlicb  derartige 
Zustande  in  vivo  sicb  weiter  entwickeln  und  den  Grmid  zu  ecbten  Degenera- 
tionsprozessen  legen  konnen.    So  zeigt  die  nebenstebende  Figur  (127)  eine 
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Stelle  aus  einem  so  veranderten  Riickenmark,  wo  durch  die  Ma  rchimethode 
schon  eine  leiehte  Degeneration  nachzuweisen  war. 

Dass  ein  Zerfall  des  Nervenparenchyms  unter  dein  Einfluss  eincs  starken 
Odems  in  grosser  Ausdehnung  eintreten  kann  und  in  seinen  hochsten  Graden 
einer  formliehen  Losung  der  Nervenelemente  in  der  Fliissigkeit  gleichkommt, 
erkliirt  mis  endlich  die  Thatsache,  dass  iin  Anschluss  da  ran  gelegentlich 
selbst  Ho  hie  n  bildungen  entstehen ;  wo  der  Zerfall  gequollener  Gewebs- 
massen,  der  Nervenelemente  und  Gliafasern,  einigennassen  rasch  zu  standc 
koiiimt,  werden  ferner  in  den  Zerfallsniassen  bald  Ansannnlungen  von 
Kornchenzellen  auftreten.  Es  konnen  also  riehtige  Erweichungsherde  zu 
stande  konunen.  Tritt  nun  rasch  eine  Resorption  an  solehen  Stellen  ein,  so 
entstehen  Spaltraume  und  Ho  hie  n  bildungen ,  welche  oft  von  einer 
homogenen  oder  leicbt  kiimigen  Masse  begrenzt  sind,  die  zum  Teil  aus  ge- 
ronnener  Lyniphe,  zum  Teil  aus  eigentihnlich  umgewandelter  Neuroglia  zu- 
sammengesetzt  wird. 

Es  ist  Ihnen  wohl  schon  aufgefallen ,  dass  die  Reihe  der  oben  an- 
gefiihrten  Erkrankungen,  bei  welchen  wir  die  hydramischen  Odeme  vorfinden, 
mit  einer  friiher  erwahnten  Reihe  von  Affektionen  iibereinstimmen,  bei  welchen 
wir  degenerative  Prozesse  im  Riickenmark  und  zwar  besomlers  in  den 
Hinterstriingen  gefunden  haben  (pag.  117).  Allen  diesen  Erkrankungen  ist 
es  gemeinsam,  dass  sie  allgemeine  Ernahrungsstorungen  im  Gefolge 
haben,  als  deren  Teilerscheinung  wir  wohl  auch  die  in  der  IV.  Vorlesung 
besprochenen,  eigentlich  degenerativen  Prozesse  im  Riickenmark  betrachten 
diirfen;  anderseits  gehen  alle  hier  in  Betracht  kommenden  Erkrankungen 
mit  dem  Auftreten  von  solehen  allgemeinen  Odemen  einher,  welche  man  von 
Alters  her  als  dyskrasische  oder  kachektische  bezeichnet  hat.  Man 
pflegt  die  Entstehung  derselben  auf  toxis'che  Stoffe  zuriickzufiihren,  welche 
im  Blut  cirkulieren  und  eine  Schiidigung  der  Gefasswande  zur  Folge 
haben,  welche  dadurch  durchlas s iger  fiir  die  serose  Fliissigkeit  werden 
sollen;  diesen  Odemen  sind  wohl  auch  die  hydramischen  Quellungen  im 
Riickenmark  an  die  Seite  zu  stellen.  Demnach  ware  also  das  Vorkommen 
sowohl  der  eigentlich  degenerativen  Prozesse,  wie  der  hydramischen 
Quellungszustande  aus  einer  gemeinsamen  Grundursache  erklarbar:  der 
Autointoxikation,  welche  einerseits  direkt  zu  degenerativen  Zustiinden  an 
den  Nervenelementen ,  anderseits  zu  Gefassalteration  mit  vermehrtem  Durch- 
tritt  von  Lymphe,  erhohter  Dmchtrankung  des  Parenchyms  und  Quellung 
desselben  fiihrt.  In  einzelnen  Fallen  kann  aber,  wie  gesagt,  auch  die  hydramische 
Quellung  ihrerseite  Ursache  einer  wirklichen  Degeneration  werden. 


An  die  bisher  besprochenen  Fbrmen  wollen  wir  noch  eine  weitere  Art 
von  Cirkulationsstorung  anschliessen,   welcher  gerade  fiir  das  Centralnerven- 
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system  eine  nicht  gcringe  praktische  Bedeutung  zukommt:  die  Verlegung  der 
Gefassbahnen  durch  Luft,  wodurch"  die  sogenannten  Caissonlsihm ungen 
oder  Dekompressionserkrankungen  hervorgerufen  werden. 

Personen,  welche  langere  Zeit  unter  stark  erhohtem  Luftdruck  sich 
aufzuhalten  gczwungen  waren,  so  namentlich  Arbeiter,  welche  bei  Briicken- 
bauten  in  den  Caissons  beschaftigt  waren,  in  denen  ein  Druck  von  3  bis 
4  Atmospharen  lierrscht,  ferner  Taucher  (Nackttaucher),  erkranken  nicht 
selten  beim  "Obergang  in  die  gewohnliche  Luft  entweder  unter  apoplekti- 
formen,  rasch  zum  Tode  fiihrenden  Erscheinungen  oder  unter  Symptomen 
von  gestorter  Herz-  und  Lungenth  atigkeit,  welche  ebenfalls  im  Verlauf 
weniger  Stunden  oder  nocb  nach  Tagen  zum  Tode  fiihren  konnen;  in  anderen 
Fallen  schliesst  sich  ein  langer  dauernder  Krankheitszustand  an,  welcher 
unter  dem  Bilde  einer  Querlasion  des  Riickenmarks  mit  Paraplegie, 
Entwickelung  von  Dekubitus  und  sogenannten  Meniereschen  Erscheinungen 
(„Ohrschwindel")  verliiuft  und  sich  mancbmal  mehrere  Monate  hindurch  liinzieht. 

Wie  mehrfache,  auch  experimentell  an  verschiedenen  Tierarten  nach- 
gepriifte  Untersuchungen  gezeigt  haben,  ist  die  Erkrankung  auf  die  rasch 
erfolgende  Dekompression  beim  t)bergang  in  die  atniospharische  Luft 
zuriickzufuhren  und  beruht  auf  der  Entwickelung  von  Gasblasen 
(Kohlensiiure  und  Sauerstoff)  im  Blut,  welche  den  ganzen  Kreislauf  iiber- 
schwemmen  und  durch  Steckenbleiben  im  rechten  Ventrikel  und  in  den 
Lungen  die  schweren  Storangen  der  Cirkulation  imd  der  Atmung  hervor- 
rufen.  Man  findet,  in  einem  Teil  der  Falle  wenigstens,  schaumiges  Blut  im 
rechten  Ventrikel  neben  sonstigen  Erscheinungen  der  Luftembolie  und  des 
Erstickungstodes  und  Lungenodems.  In  manchen  Fallen,  wo  besonders  reichlich 
Luft  in  die  Lungengeffisse  gelangt  wai',  zeigen  die  Lungen  sich  aniimisch. 
Auch  in  den  Gefiissen  anderer  Organe,  denen  des  Gehirns  und  in  der  Ca- 
rotis,  wie  in  den  Arterien  der  Bauchhohle,  wmden  Gasblasen  beobachtet. 

Wenn  der  Tod  nicht  sofort  nach  der  Dekompression,  sondern  erst 
Stunden  oder  Tage  nachher  eingetreten  war,  kann  zwar  der  Nachweis  der 
erfolgten  Gasembolie  nicht  gefukrt  werden,  aber  es  weist  doch  der  gauze 
Sektionsbefund  darauf  hin,  dass  der  letale  Ausgang  durch  eine  Insuffi- 
cienz  der  Herzthatigkeit  erfolgt  ist;  man  darf  daher  wohl  anuehmen, 
dass  der  rechte  Ventrikel  zwar  unter  Aufbietung  seiner  ganzen  Reservekraft 
im  stande  war  die  Gasblasen  weiter  zu  befordern,  dabei  aber  derart  iiber- 
anstrengt  wmde,  dass  eine  Insufficienz  desselben  noch  nachtraglich  sich  einge- 
stellt  und  zum  Tode  gefuhrt  hat. 

Auch  die  uns  hier  interessierenden  Erscheinungen  von  seiten  des 
Riickenmarks  sind  mit  Sicherheit  auf  eine  embolische  Verlegung 
von  Gefassen  durch  Gasblasen  zuruckzufuhren.  Besonders  im  Dorsalteile 
des  Markes  von  derartig  Erkrankten,  welche  langere  Zeit  hindurch  am  Leben 
geblieben  waren  und  die  Erscheiuungen  einen  „transversalen  Myelitis"  darboten, 
sind  zerstreute  Degeneration  sherde  konstatiert  worden,  innerhalb  derer 
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sicli  blasig  gecjuollene,  in  Degeneration  befiiulliche  Nervenfasorn  unci  Infiltration 
mit  Kornchenzellen,  zum  Teil  auoh  zelligo  Infiltrationen  um  die  Gefasse  nach- 
weisen  liessen. 

Es  ware  denkbar,  dass  bei  der  Entstebung  soldier  Herde  audi  Blu- 
tun  gen  eine  Kolle  spielen  ;  wenigstens  wnrden  solebe  bei  Tieren  gefunden,  welcbe 
'dureh  plotzlicbe  Verniinderung  des  Luftdruekes  getotet  worden  waren;  da 
aber  bei  den  genannten  Erkrankungen  am  nienscblichon  Riickenmark  Reste 
von  Blutergi'issen  vennisst  werden,  so  sind  die  erwilbnten  kleinen  Herde  viel- 
leicht  eber  auf  Ge  webszerreissungen  durch  die  entstehenden  Gas- 
blasen  ziuiickzufiihren.  Moglicb  ware  es  aucb,  dass  dieselben  einem  Effekt 
der  Blutsperre  und  einer  beginnenden  anamischen  Erweichung  des 
pewebea  entsprecben ;  auf  eine  solcbe  Genese  der  Herde  deuten  auch  die 
Ergcbnisse  neuerer  experimenteller  Untersuchungen  bin,  welcbe  unter  abn- 
licben  Umstanden  das  Vorkommen  iscbamiscber  Erweicbungsberde 
im  Riickenmark  ergeben  habeu.  Jedenfalls  haben  wir  es  also  mit  einer  durcb 
die  Gasenibolie  bewirkten  Cirkulationsstorung  zu  thun,  welche  an  anderen 
Organen  mit  derberer  Bescbaffenbeit  nicbt  zu  anatomischen  Lasionen  des  Ge- 
webes  fiibrt,  in  dem  leicbt  ladirbaren  Centralnervensystem  aber  Zerreis- 
sungen  und  Nek  rose  des  Parencbyms  zu  veranlassen  vermag. 


Vorlesung  X. 


Akute  Myelitis. 

Inkalt:  Begriffsbestimmung  der  Myelitis  yora  klinischen  und  vom  anatomischen  Stand- 
punkte.  —  Anatomisebe  Befunde  bei  den  voni  Kliniker  als  Myelitis  bezeielmeten  Er- 
krankungen.  —  Parenchymatiis-degenerative  Foimen.  —  Quellungs-  und  Degenerations- 
Erscheinungen  an  den  Nervenfasern  und  Ganglienzellen.  —  Veranderungen  der  Glia. 

—  Entziindliehes  Odem.  —  Yeriinderungen  der  Nervenzellen  (pag.  254 — 259).  —  In- 
filtrierende Formen.  — Begleitende  Quell ungserscheinungen.  — Herdformige  Infiltrationen. 

—  Kornchenzellen.  —  Blutungen.  —  Chronische  Gefiissveranderungen  (pag.  259 — 262). 

—  Entziindliche  Erweicbung  (pag.  262—263). 

Experitnente  iiber  akute  Myelitis.  —  Bakterien  und  Toxine  (pag.  263 — 264). 

Kritik  des  Myelitisb  egriff  es.  —  Allgemeine  Bemerknngen  iiber  Entziin- 
dung.  —  Akute  und  chronisebe  Entziindung.  —  Beparationsprozesse.  —  Entziindlicbes 
Odem  des  Riickenrnarks.  —  Infiltrationszustiinde.  —  Erweiehung  als  Ausgang  einer 
Entziindung.  —  Ausgang  einer  Myelitis  in  Gliawuckerung.  —  Zusammenfassung 
(pag.  264—273). 

M.  H. !  Mit  der  heutigen  Vorlesuug  wenden  wir  uns  einer  Gruppe 
voa  Erkrankungen  zu,  die  wir  als  entziindliche  zu  bezeichnen  gewohnfc 
sind.  So  leicht  und  einfacb.  es  auf  den  ersten  Blick  erscheinen  mag,  den 
landliiufigen  Begriff  der  Entziindung  auf  das  Riickenmark  anzuwenden,  so 
werden  wir  dock  sehr  bald  sehen,  dass  wir  gerade  bier  nicbt  geringen 
Scbwierigkeiten  begegnen.  In  Wirklichkeit  ist  das  Kapitel  der  Myelitis 
zur  Zeit  eines  der  unklarsten  und  am  meisten  umstrittenen  der  gesammten 
Pathologie;  nicbt  als  ob  die  einzelnen  der  hier  in  Betracbt  kommenden  ana- 
tomischen Vorgiinge  der  Untersucbung  und  Erkliirung  besondere  Scbwierig- 
keiten bieten  wiirden;  es  ist  vielmebr  die  verscbiedenartige  Kombination 
der  einzelnen,  das  Krankheitsbild  zusammensetzenden  Prozesse,  die  Einordnung 
derselben  unter  die  allgemein  patbologiscben  Gesicbtspunkte,  vor  allem  endlicb 
auch  die  in  der  ganzen  Pathologie  sich  so  vielfach  geltend  machende 
Ungewissbeit  und  Unsicberbeit   des  Entziindungsbegriffes   selbst,  welcbe  so 
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differente  Anscbauungeii  auch  iibor  die  Entziindungen  des  Riickenmarkes  ver- 
Eplasst  haben.  Thataachlich  ist  es  gegenwartig  kaum  mSglich,  fur  den  Begriff 
Myelitis  erne  strikte  Definition  zu  geben,  wclche  den  kliniseben  und 
patliologiscb-ana  toin  i  sell  en  Gesiehtspunkten  gleielnniissig  gerecbt  wird. 
Es  ging  bier  wie  z.  B.  aueb  bei  der  cbroniscben  Nephritis;  eine  grOBSe 
Anzabl  sorgfaltiger  Untersucbungen  bat  zwar  eine  Menge  von  Einzel- 
heiten  aufgedeekt,  seldiesslieli  aber  bloss  dazu  gefiihrt,  dass  man  sicli  selbsl 
aber  den  Begriff  der  Erkrankung  unklar  warde,  und  was  ein  hervorragender 
patbologischer  Anatom  von  dem  Morbus  Bri gbtii  sagt,  dass  beziiglich  des- 
selben  bisher  weder  die  Kliniker  mit  den  pathologischen  Anatomen ,  noch 
diese  oder  jene  unter  sich  einig  werden  konnten,  das  gilt  in  vielleicht  noch 
hoherem  Masse  aucb  fiir  die  Myelitis.  Indem  wir  versuchen,  uns  eine 
geordnete  Vorstellung  iiber  die  zu  losenden  Fragen  zu  bilden,  gehen  wir  zu- 
nachst  vom  Krankbeitsbild  aus,  welches  der  Kliniker  unter  dem  Namen 
Myelitis  zusammenfasst.  Die  meisten  Kliniker  rechnen  gegenwartig  zur 
Myelitis  alle  Riickenmarkserkrankungen,  bei  welcben  es  nicbt 
gelingt,  die  Erscbeinungen  von  einer  isolierten  Affektion  ein- 
zelner,  mit  gewissen  phy siologischen  Funktioneu  in  Zusammen- 
hang  stehenden  Ruckenmarksteilen,  Systemen  also  oder  Lei- 
tun  gsb  a  hn  en,  abbiingig  zu  macben.  Freilich  wird  der  Krankbeitsbegriff 
dadurch  ein  sehr  unbestimmter  und  muss  scbliesslich  dahin  fuhren,  alle  Er- 
krankungen  des  Riickenmarks  hieher  zu  reebnen,  bei  denen  sowohl  die 
motorischen  wie  die  sensiblen  Funktionen,  wie  auch  die  tro- 
phische  und  die  Reflexsphare  geschadigt  erscheinen,  ohne  dass 
ein  bestimmtes  Kr ankheitsbil d  anderer,  bekannter  Art  vor- 
liegt.  Vollends  kann  nach  einer  solcben  Begriff sbestimmung ,  welche  doch 
praktisch  in  den  meisten  Fallen  zu  Grunde  gelegt  wird,  irgend  ein  einheit> 
licher,  alien  hieber  gehorigen  Krankheitsformen  gemeinsamer,  anatomischer 
Vorgang  nicbt  vorausgesetzt  werden.  Denn  die  Prozesse,  welche  alle  die  ge- 
nannten  Funktionen  des  Markes  in  Mitleidenschaft  zieben,  konnen  dui-ch 
sehr  verschiedene  anatomische  Vorgange  bedingt  sein;  das  eine  bloss  ist 
ihnen  gemeinsam,  dass  sie  in  nichtsystematischer,  unregelmassiger 
Weise  die  Substanz  des  Riickenmarks  ergreifen. 

„Myelitis"  heisst  aber  Entzundung  des  Riickenmarkes  und 
urspriinglich  ist  man  bei  der  Benennung  dieser  Krankheitsform  zweifellos  von 
der  Vorstellung  ausgegangen,  dass  es  sich  bei  derselben  um  eine  Entziin- 
dung  der  Marksubstanz  handle,  wahrend  nach  dem  gegenwiirtigen  TJsus  der 
klinischen  Benennmig  von  einer  entziindlichen  oder  nicht  entziind- 
licben  Natur  des  ganzen  Vorganges  gar  nicbt  mehr  die  Rede  ist;  hochstens 
dass  direkt  durch  iiussere  Gewalt  bedingte  Zerstorungen  des  Markes,  Zer- 
trummerung,  Quetschung  oder  sonstige  grobe  Verletzun gen  desselben, 
von  dem  Begriff  der  primaren  Myelitis  ausgeschlossen  werden.  Allerdings 
inacht  sich  in  neuerer  Zeit  auch  unter  den  Klinikern  wieder  ein  gewisses 
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Bestreben  geltcnd,  clem  urspriinglichen  Begriff  der  Myelitis  ids  eines  Ent- 
ziindungsvorganges  eiiiigermassen  gerecht  zu  werden,  und  das  umsomobr 
ols  einerseits  die  verfeinerte  Diagnose  aucli  klinisch  eine  grossere  AnzaBj 
verschiedener  Formen  der  Erkrankung  zu  unterscbeiden  erlaubt,  anderseits 
mit  den  Fortschritten  der  Bakteriologie  die  entzundlichen  Erkrankungen,  wenn 
auch  zum  Teil  mit  Unrecbt,  mehr  und  mehr  ins  Gebiet  der  Infektionen 
verlegt  wurden.  Es  wird  daber  von  mancben  Klinikern  nocb  als  Bedingung 
fur  die  Bezeicbnung  einer  Erkrankung  als  Myelitis  binzugenommen,  dass  es 
sicb  dabei  wirklicb  urn  eine  entziin  dliche,  d.  h.  durch  Entziindiing  er- 
regende  Einfliisse  bervorgerufeneProzessebandele,  so  dass  also  wenig- 
stens  die  uumittelbar  von  traumatischen  Einwirkungen,  anamischer 
Nekrose  oder  Cirkulationsstorungen  bervorgerufenen  Veranderungen 
ausgeschlossen  und  anderen  Erkrankungen  zugeziihlt  werden  miissten.  Dieses 
Bestreben  begegnet  aber  um  so  grosseren  Scbwierigkeiten,  als  aucb  an  einfaelie 
mecbaniscbe  Einwirkungen  sicb  Entziindungsprozesse  anscbliessen  konnen, 
welcbe  nicbt  imrner  von  den  primaren  Vorgangen  zu  unterscbeiden  sind,  nicbt 
einmal  am  Sektionstisch  und  durcb  die  mikroskopisc.be  Untersucbung,  nocb 
viel  weniger  am  Krankenbett. 

Die  anatomiscben  Prozes  se,  welcbe  bei  der  Myelitis  im  weitesten 
Sinne  dieses  Wortes  sicb  finden,  sind  also  in  den  einzelnen  Fallen  von  sehr 
verscbiedener  Art  und  wir  wollen  uns  erst  mit  diesen  Befunden  bekannt 
macben,  bevor  wir  versucben,  deren  Bedeutung  fur  das  Krankheitsbild  aus- 
einanderzusetzen. 

Wir  unterscbeiden  zunachst  drei  Haupttypen  anatomiscber  Krank- 
beitsbilder,  welcbe  wir  als  Zustande  der  par encbymatosen  Degeneration, 
der  Infiltration  und  der  Erweicbung  bezeicbnen,  je  nacbdem  die  eine 
oder  andere  der  genannten  Veranderungen  am  meisten  bervortritt. 

In  einer  Anzabl  akut  verlaufener  Myelitisfalle  zeigt  das  Riickenmark 
makroskopiscb  kaum  einen  besonderen  Befund;  es  ist  bocbstens  blutreicber, 
von  weicberer  Konsistenz  als  normal,  seine  Scbnittflacbe  zeigt  ein  eigentiim- 
licbes  Vorquellen  iiber  den  Rand,  ohne  dass  irgendwo  eine  eigentlicbe  Er- 
weicbung derselben  zu  erkennen  ware;  die  fast  stets  deutbcbe  kongestive 
HyperiLmie  zeigt  sicb,  abgeseben  von  der  Injektion  der  Meningen  und 
der  Fullung  der  grosseren  Gefasse,  in  einer  diffusen  oder  fleckigen,.  grau- 
roten  Verfarbiuig  der  Marksubstanz  und  besonders  dunldem  Farbenton  seiner 
grauen  Masse. 

Beziiglicb  der  mikroskopiscb en  Veranderungen  bitte  icb  Sie  die 
vorliegende  Abbildung  zu  betracbten,  welcbe  einem  solcben.  Falle  entr 
stammt.  ~Wns  Dmen  auf  dem  Querscbuitt  der  weissen  Substanz  auffiillt, 
das  ist  vor  allem  eine  starke  Quellung  der  Nervenfasern,  der  Acbsen- 
cylinder  sowobl  wie  ibrer  Markscbeiden,  welcb  letztere  vielfacb  ein  forni- 
lich  blasiges  Ausseben  aufweisen,  stark  erweitert  erscbeinen,  und  aucb  mit 


Vorlesung  X.    Akute  Myelitis. 


257 


der  Weigertschen  Farbung  bloss  eine  blasse  Tinktion  aufwciscn.  Durch 
ihr  blasiges  Aussehen  fallen  die  stark  gequollenen  Markfasern  schon  bei 
ganz  schwacher  Vergrosserung  auf  und  machen  manebmal  fast  den  Eindruok 
von  Lucken  im  Gewebe;  der  ganze  Quersehnitt  bekoinint  dndurch  ein  eigen- 
tiindich.  verwaschenes  Aussehen  (Fig.  129);  die  oft  stark  gequollenen  Achsen- 
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Fig.  129. 

Schnitt  aus  der  weissen  Substanz  des  Buokenmarka  bei  akuter  pareuchyniatos-degenerativcr 
Myelitis,    (^j";  Fiirbung  nach  Weigert.) 

Die  Markscheiden  farben  sicli  nur  blass;  vicle  dcrsolben  sind  blasig  erweitert  und  entbaltcn 
gcquollene  Massen,  andere  spiralig  atifgerollto  A  c  h  s  e  n  c  y  1  i  n  d  e  r.    Die  Glia  ebenfalls  ge- 
quollen,  schollig-kornig  (vergl.  die  Figur  mit  Figur  67,  pag.  96). 


cylinder  bilden  auf  dem  Quersehnitt  teils  homogene,  dunkelgefarbte,  teils  blasse 
und  in  feinkornigem  Zerfall  begriffene  Korper;  mit  der  Marchischen  Methode 
lasst  sich  in  solchen  Bezirken  vielfach  eine  schwarze  Farbung  der  gequollenen 
Fasern  nachweisen,  welche  auf  eine  begmncnde  fettige  Umwandlung  des 
Nervenmarkes  hinweist.  fjjingsschnitte  dureh  die  veranderte  Marksubstanz 
lehren  ferner,   class   an  den  Acbsencylindern   auch  vielfach   ein  Zerfall  in 

Schmaus-Sacki ,  Path.  Anatomic  des  RUckonmarks.  17 
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kurzere  Segmente  eintritt  und  class  die  abgerissenen  Teilstiicke,  wie  schon 
bei  einer  friiheren  Gelegenheit  geschildert  wurde,  nicht  selten  in  gequollene 
Marktriimmer  eingeschlossen  werden  und  in  denselben  sick  spiralig  aufrollen 
(s.  audi  Fig.  68,  pag.  98);  es  entsteht  dann,  wenn  auch  schon  ein  fettiger  Zer- 
fall  der  Marktriimmer  sich  eingestellt  hat,  oft  das  Bild  von  Kornchen- 
kugeln,  welche  ein  Fragment  eines  Achsencylinders  enthalten,  aber  sich 
von  wirklichen  Kornchenzellen  durch  den  Mangel  eines  Kerns  unterscheiden. 
Die  Quellungs-  und  Degenerationserscheinungen  bleiben  nicht  auf  die  ner- 
vosen  Elemente  beschriinkt,  sondern  erstrecken  sich  auch  auf  das  gliose 
Stiitzgewebe  des  Riickenmarks;  das  Filzwerk  feiner  Neurogliafibrillen, 
welches  die  einzelnen  Nervenfasern  auseinanderhalt,  zeigt  sich  zu  dicken,  ho- 
mogen  oder  brockelig  aussehenden  Balken  verquollen,  hiiufig  auch  intensiver 
gefiirbt;  in  hocbgradigen  Fallen  bildet  die  veriinderte  Glia  eine  eigentiimliche, 
gussartig  aussehende  Masse;  auch  die  Gliazellen  erscheinen  haufig  gequollen 
und  vergrossert.  Wir  brauchen  uns  bloss  an  die  friiher  mehrfach  besprochenen 
Degenerationsformen  verschiedener  Art  zu  erinnern ,  urn  leicht  zu  erkennen, 
dass  in  den  eben  beschriebenen  Vorgiingen  nichts  Charakteristisches  enthalten 
ist;  wir  finden  vielmehr  nur  Quellungs-  und  Degenerationsvorgange 
an  den  Nervenelementen  und  Quellungsprozesse  an  der  Neuroglia;  ausser- 
dem  aber  weisen  in  den  rneisten  Fallen  die  starke  arterielle  Hyperiimie, 
die  Erweiterung  der  arteriellen  und  venosen  Gefiisse,  Ansammlungen  von 
homogenen  oder  leicht  kornigen  Transsudatmassen  im  Zwischengewebe 
(pag.  248),  das  Auftreten  einzelner  Leukocytenhaufen  in  der  "Wand  der  Ge- 
fasse'  und  frei  im  Gewebe,  endlich  auch  mehr  oder  weniger  reichlich  in 
dem  letzteren  eingestreute  Kornchenzellen  darauf  hin,  dass  bei  dem  ganzen 
Vorgang  der  Cirkulationsapparat  mehr  oder  weniger  stark  in  Mitleidenschaft 
gezogen  ist.  Wir  diirfen  daher  auch  annehmen,  dass  beim  Zustandekommen 
der  oben  erwiihnten  Quellungszustande  der Einwirkung  eines  entzundlichen 
Odems  ein  grosserer  Anteil  zukommt.  Die  genannten  homogenen  oder  leicht 
kornigen  Massen,  welche  sich  am  geharteten  Priiparate  fleckweise  vorfinden 
konnen,  sind  zum  grossen  Teil  nichts  anderes,  als  Ansammlungen  von  ent- 
ziindlichem  Transsudat,  welches  stellenweise  in  reichlicher  Menge  das 
Gewebe  durchtrankte  und  bei  der  Hartung  des  Praparates  zu  jenen  Massen 
geronnen  ist.  Die  im  Parenchym  und  in  den  Lymphscheiden  der  Gefiisse 
oft  vorhandenen  kleinen  Rundzellen  entsprechen  einer  entzundlichen  Emi- 
gration, die  Fettkornchenzellen  einer  sich  einleitenden  Resorption  der  Zerfalls- 
produkte  des  Gewebes.  Sind  die  Veriinderungen  besonders  oder  ausschliess- 
lich  in  der  weissen  Markmasse  vorhanden,  so  spricht  man  auch  von  einer 
Leukomyelitis  (Entziindung  der  weissen  Substanz),  von  welcher  man  die 
vornehmlich  die  graue  Substanz  befallenden  Formen  als  Poliomyelitis 
unterscheidet.  Das  grosste  Interesse  beansjirucht  bei  letzterer  naturgemiiss 
das  Verhalten  der  Ganglienzellen;  aber  gerade  dariiber  ist  dem  nur 
wenig  hinzuzufiigen,  was  wir  schon  friiher  fiber  die  Alterationen  dieser  Elemente 
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gesagt  habeji  (pag.  68  ff.)j  ich  miisste  Ihnen  fast  die  samtlichen  dainals 
gegebenen  Beschredbuugen  von  Gangli  an  zellen veranderiingen  wiederholeo,  wenn 
ich  ilas  Verhnlten  der  Nervenzcllon  bei  der  akulen  Myelitis  ausfuhrlicb  seliildern 
wollte.  Wir  linden  bier  im  wesentlichen  die  Zellalterationcn ,  die  wir  als 
centrale  oder  periphere  oder  totale  Tigrolyse  bezeiehnet  haben, 
welche  vielfach  durch  Schwellung  der  fiirbbaren  Korpcrchen  oder  feinkornige 
Verteilung  der  Tigroidsubstanz  eingeleitet  werden ;  weiterhin  Verander UD gen 
des  Zellkorpers  in  toto:  homogene  Schwellung,  Verdichtung  oder 
Zerfall  desselhen  and  seiner  Fortsiitze,  Schruinpf ung  der  Zelle,  Ande- 
mngen  ihres  Pi gmen tgehal tes,  vakuoltire  Degeneration,  schliess- 
lich  auch  vollkoinmenen  Schwund  einzelner  Zellen  oder  Zellengruppen,  endlich 
Degenerationserscheinungen  am  Kern  in  den  friiher  besprochenen  Formen. 
Wir  konnen  also  den  ganzen  Vorgang,  welcher  wesentlich  durch  Quel  1  u n g 
und  Odem  des  Gewebes  und  degenerative  Veranderiingen  an  den 
Nervenelementen  ausgezeichnet  ist,  passend  als  pare  n  cliy  in  a  tos- dege- 
nerative Form  der  Myelitis  bezeichnen,  iihnlich  wie  man  z.  B.  auch  von 
einer  parenchy  matosen  Nephritis  spricht  in  Fiillen,  wo  hauptsiichlich  das 
Parenchym  des  Organs  den  Sitz  der  wichtigsten  Veriinderungen  darstellt. 

Wir  gehen  nun  zu  einer  zweiten  Gruppe  von  Myelitisformen  fiber, 
bei  welcher  die  Frscheinungen  einer  vaskularen  Alteration  das  Bild 
beherrschen  (Fig.  130  und  131).  Schon  makroskopisch  zeigen  derartig  ver- 
anderte  Markabschnitte  meist  eine  diffuse  oder  in  einzelnen  Flecken  auf- 
tretende,  grauweisse  oder  graurote  Verfiirbung  der  weissen  oder  grauen  Sub- 
stanz.  Die  histologische  Untersuchung  weist  als  hauptsiichlichste  Veranderung 
eine  starke  kleinzellige  Infiltration  nach,  welche  besonders  in  der  Um- 
gebung  der  Gefiisse  hervortritt  und,  letzteren  folgend,  in  Form  von  Flecken 
oder  Ziigen  die  Ruckenmarkssubstanz  durchsetzt,  seltener  einzelne  Bezirke 
in  ganz  gleichmiissiger  und  diffuser  Weise  befallt.  Bei  stiirkerer  Vergrosse- 
rung  liisst  sich  erkennen,  class  die  Zelleinlagerung  in  ei-ster  Linie  in  die 
Lymphscheiden  der  Blutgefasse  statthat,  aber  auch  in  der  Umgebung  der 
letzteren,  im  ubrigen  Gewebe,  in  den  Maschen  der  Neuroglia  vorhanden  ist, 
und  manchmal  selbst  die  pericelluliiren  Raume  um  die  Ganglienzellen 
herum  erfiillt.  Die  infiltrierenden  Zellen  sind  teils  polymorphkernige  oder 
mehrkernige  Leukocyten,  teils  mit  einfachen,  runden  Kernen  versehene 
Rundzellen.  Neben  den  Infiltrationen  sind  vielfach  auch  noch  die  bei  der 
vorigen  Gruppe  vorhandenen  Veriinderungen ,  die  Hyper  amie  und  die 
serose  Durch triink ung  des  Gewebes,  mit  den  in  der  Folge  auftretenden 
Quellungszustiinden  in  gleicher  Intensitat  vorhanden.  Nicht  selten 
finden  sich  ferner  die  angegebenen  Degenerationserscheinungen  an 
den  Nervenzellen  und  Fasern  in  diffuser  Ausbreitung  iiber  grosse  Bezirke 
des  Markes  (Fig.  131),  wiihrend  die  Infiltrate  bloss  in  einzelnen  Herden  auf- 
treten,  so  dass  man  den  ganzen  Prozess  als  parenchy  ma  to  se  Myelitis  auf- 
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fassen  konnte,  boi  welcher  die  Gefassalteration  bis  zurri  AufLreten  einer  starken 
kleinzelligen  Infiltration  des  Gewebes  gesteigert  ist,  wenn  nicht  Formen  vor- 
kommen  wurden ,  welchc  notwendig  eine  andere  Auffassung  bedingen ;  in 
anderen  Fiillen  tretcn  namlich  die  Quellungs-  und  Degeneradonszustande 
gegeniiber  den  zelligen  Infiltraten  nielit  bloss  der  Ausbreitung  nach  zuruck, 
sondern  sind  sogar  auf  die  Infiltrationsberde  bescbriinkt,  wahrend  das  ubrige 
Gewebe  ein  nahezu  unverandertes  Ausseben  zeigt.    Vor  allem  aber  scbeint 


m  V 
Fig.  130. 

Akute  Meniugitis  und  Myelitis;  infiltrierende  Form  (5T°). 


vi  Harksubstanz,  reclits  und  oben  vou  den  stark  infiltrierten  Meningen  bekleidet.  w  in  letzteren  ein- 
gescblossene  Wnrzeln.   0,  b'  Blutgefasse,  stark  gefiillt  und  von  Infiltrateu  umgeben. 

der  Umstand,  class  aucb  innerhalb  der  Infiltrationszone  nicbt  selten  Nerven- 
fasern  und  Ganglienzellen  auffallend  gut  erbalten  und  bloss  durcb  Zell- 
einlagerungen  auseinandergedrangt  sind  und  offenbar  erst  spat  in  Mitleiden- 
scbaft  gezogen  werden,  darauf  binzudeuten,  dass  der  ganze  Entzundungsvor- 
gang  zunacbst  in  der  Gef  ass  wand  seine  Wirkung  iiussert  und  erst  von 
bier  aus  allmablicb  auf  das  umgeben de  Gewebe  iibergreift;  es  lasst  sicli  fur 
solcbe  Fiille  voraussetzen,  dass  die  Nervenelemente  erst  sekundiir,  soweit  sie 
in  Entziindungsberde  eingeschlossen  sind,  durcb  die  Exsudationsvorgange 
leiden  und  bei  leicbteren  Graden  der  letzteren  iiberbaupt  nur  we  nig  affiziert 
werden.    Als  Begleiterscbeinung  der  entziindlicben  Infiltrate  findet  man  nicbt 
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liingere  Zeit  die  Exsudatioiispi-ozesse  aidialteii,  inn  so  ivichlielier  |ifl<-gen  sich 
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Fig.  131. 

Akute  Myelitis;  infiltricremle  Form. 

a,  a,  wonig  verilndortc  Marksubstanz.  I>,  stark  ge>|Uollcnc  Xorvcnfascm  in  ciuom  Quollungsbezirk. 
c,  r,  Erweiterang  zahlrcicher  Gliamaschon ,  in  welchen  schon  viole  Norvonfusern  fell  I  on  it,  cnt- 
fettete  Kfirnchcnzellen  in  einem  obcnfalls  geqnollcnen  Bezirk.  /  Ilosto  oiner  /.orralloncn  Nervonfasor. 

'/  lilutgcfiisse  mit  rcichlicben  roten  Blutzollcn  unci  Loukocyten  gefUllt. 
Anf  dcr  linken  Soite  dcs  I'riiparates  ist  das  Gowebe,  bosondors  um  dioGcfHssc  hcrum,  zellig  inflltricrt; 
cbenso  ist  dio  advcntiticllc  Lymphscheido  ('<)  mit  Leukocyton  angcftlllt. 

endlich  in  den  Mnschcn  des  Gliagewebea  neben  gcwohnliclien  kleinen  Rund- 
zellen  auch  Kornchenzellen  vorzufinden,  welche  mit  fettigcn  und  anderen 
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Zerfallsprodukten  beladen  sind.  Zweifellos  steht  die  Menge,  in  welcher  diese 
Zellen  auftreten,  in  Zusnmmenhang  mit  dem  Grad  und  der  Ausdeknung  der 
Degenerationsvorgiinge  an  den  Nervenelementen,  von  denen  die  Degenerations- 
produkte  zum  grossen.  Teil  herstammen;  neben  Fett  enthalten  die  Wander- 
zellen  vielfack  auck  Myelintropf  en  und,  wenn  der  Entziindungsprozess 
mit  Blutungen  verbunden  war,  baufig  auck  Blutpigment.  Als  Zeichen 
lebbafter  Resorption  diirfen  wir  es  wobl  betrachten,  wenn  die  Lympkscheiden  der 
Gefjisse  stellenweise  mit  Korncbenzellen  stark  erf  till  t,  wie  ausgestopft  mit  solchen 
erscbeinen ;  es  findet  dann  ein  lebkafter  Transport  der  von  den  Zellen  aufge- 
nommenen  Zerfallspartikel  statt.  Sckon  in  Fallen,  welche  bloss  eine  Dauer 
von  einigen  Wocken  aufweisen,  findet  man  femer  niekt  selten  die  Gefass- 
wande  durck  zellige  Wuckerungen  verdickt  und  das  Gefasslumen  durck 
eine  Volumszunahme  der  Intima  eingeengt  oder  stellenweise  sogar  verschlossen. 
Ein  derartiger  Vorgang  —  wir  kennen  denselben  bereits  als  Endarteriitis 
obliterans  —  kann  sick  als  Ausgang  der  Gefassalteration  einstellen  und 
so  Folgeersckeinung  des  primaren  Krankkeitsbildes  sein,  oder  auck  zur  Ent- 
stekung  des  letzteren  in  ursiichkcker  Beziekung  steken,  ein  Verkaltnis,  auf 
welckes  wir  bald  naber  einzugeken  kaben  werden. 

In  iiberwiegender  Ausbildung  zeigt  sick  die  Infiltration  des  Gewebes 
mit  Korncbenzellen  in  einer  dritten  Gruppe  von  Fallen.  Relativ 
kiiufig  finden  wir  das  Riickenmark  in  einem  Zustand  typiscker  Erwei- 
ckung,  indem  grossere  oder  kleinere  Bezirke  seiner  Substanz  in  breiige 
bis  fliissige,  anfangs  graue,  spater  mekr  gelblicke  Massen  umgewandelt 
sind,  die  auf  dem  Querscbnitt  stark  vorquellen,  selbst  ausfliessen  und  dann 
fetzige  Hoklraume  liinterlassen,  also  genau  das  Bild  wiedergeben,  das  uns  zu- 
erst  bei  der  anamiscken  Erweickung  des  Riickenmarks  begegnet  ist  (vergl. 
Fig.  1 15,  pag.  224).  In  den  erweickten  Bezirken  finden  sick  fast  ausscbliesslick 
Korncbenzellen,  daneben  vielleickt,  wenn  der  Herd  erst  vor  kurzer  Zeit  ent- 
standen  ist,  Segmente  von  Acksencylindern,  Marktriimmer,  Myelinkugeln  und 
korniger  Detritus,  welcke  durck  Zerfall  des  Gewebes  entstanden  sind. 
An  Scknitten,  welche  mit  der  Weigertscken  Marksckeidenfarbung  bekandelt 
wurden,  treten  die  erweickten  Partien,  soweit  sie  nickt  durck  Ausfliessen  des 
Inkalts  oder  durck  Sckrumpfung  in  der  Hartungsflussigkeit  Spaltraume  liinter- 
lassen kaben,  als  braungelbe  oder  farblose  Herde  kervor;  bei  sehr 
kurzer  Dauer  der  Erweickung  bleibt  durck  die  Anwesenkeit  zakkeicker  ilark- 
partikel  die  ckarakteristiscke  Fiirbung  nock  in  ihreu  Zerfallsprodukten  er- 
kalten.  Am  Rand  gebt  der  Erweickungskerd  allmablick  in  gequollenes  und 
infiltilertes  Gewebe  iiber  (vergl.  pag.  221). 

Die  Gefasse  zeigen  iiknlicke,  nur  meist  kockgradigere  Veranderungen 
wie  bei  der  vorigen  Gruppe:  zellige  Infiltration  ibrer  Wiinde,  insbesondere 
auck  Ausfiillung  der  Lympksckeiden  mit  Korncbenzellen,  Fett  und  Detritus; 
oft  sind  auck  scbon  die  Gefasswsinde  verdickt,   die  Intima  gewucbert  und 
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das  Gefasalumen  eingeengt.  Man  ohm  a]  fiudet  man  in  den  Gefiissen  Thromben, 
welche  auch  fiir  die  Entstehung  der  Erweichung  von  Bedeutung  sein  kdnnen. 
Audi  im  weiteren  Verlauf  unterscheidet  die  entziindliche  Erweichung  sich 
nicht  von  anderweitig  entstandenen  Erweichungsformen,  insbesondere  ischii- 
mischen  Erweichungsherden.  Wie  dort  kann  der  Prozess  zur  Heilung 
koinnien  und  naeh  Resorption  dor  Zerfallsmassen  zur  Bildung  einer  Narbe 
oder  einer  bindegewebig  unigrenzten  Hohle  fiihren ,  die  als  Residuum  der 
Erweichung  zuriickbleibt,  wsihrend  in  andercn  Fallen  die  letztere  ein  pro- 
gressives Fortschreiten  erkennen  lasst  (pag.  226  und  236). 

Es  giebt  auch  hamorrhagische  Formen  entzi'mdlicher  Erweichung; 
den  geringsten  Grad  derselhen  stellen  die  auch  bei  ansimischcn  Krweichungen 
vorkonnnendeii  Kap  illar-Apoplexien  dar,  wclche  sowohl  im  Erwei- 
chungsherd  selbst  wie  in  seiner  Umgebung  sich  einstcllen  und  den  Herden 
ein  gesprenkeltes  Aussehen  verleihen  (sogenannte  rote  Erweichung) 
(Fig.  120,  pag.  237).  Wie  schon  erwahnt,  sind  die  kleinen  Blutungen  zum 
Teil  Begleiterscheinungen  der  Erweichung  und  kdnnen  selbst  sekundar  in 
dem  zerfallenden  Gewebe  auftreten;  in  anderen  Fallen  entstehen  von  vorn- 
herein  starkere  Blutungen,  welche  ihrerseits  Gewebszerstorungen  hervorrufen. 
Die  mikroskopischen  Veriinderungen  sind  dabei  dieselben,  welche  wir  schon 
fruher,  bei  der  hamorrhagischen  Erweichung  und  ihren  Ausgangen  be- 
schrieben  haben. 

Selbstverstandlich  sind  die  drei  Gruppen  von  Veranderungen,  welche  wir 
hier  unterschieden  haben,  keineswegs  scharf  aus  einanderzuhaltende  Formen, 
vielmehr  sind  Ubergange  zwischen  denselben  ebenso  hiiufig  wie  nur  irgendwo 
bei  den  verschiedenen  Entziindungsformen  anderer  Organe.  Insbesondere 
ist  nach  dieser  Richtung  ein  Unterscbied  im  klinischen  Bild  der  Erkran- 
kung  nicht  vorhauden  und  es  gilt  gerade  hier  in  vollem  Umfang,  was  wir 
in  der  Einleitung  gesagt  haben,  dass  bei  Erkrankungen  des  Ruekenmarks  in 
erster  Linie  nicht  die  Art  der  anatomischen  Veranderungen,  sondern  die 
Verteilung  und  die  Lokalisation  derselben  das  Krankheitsbild  bestimmen. 
Es  wird  deshalb  eine  andere,  sozusagen  mehr  topographische  Einteilung  der 
Myelitisformen  dem  klinischen  Bediirfnis  besser  entsprechen. 

Vorher  aber  haben  wir  noch  kurz  der  Versuche  zu  gedenken,  ex  peri- 
men  tell  eine  Entzi'indung  des  Riickenmarkes  hcrvorzurufen,  da  solche  fiir 
die  Auffassung  der  gewohnlich  als  „myelitisch"  bezeichneten  Prozesse  von 
grosser  Bedeutung  sind;  sie wurden  teils  mit  Bakterien  selbst,  teils  mit 
EToxinen  von  solchen  und  zwar  mit  Infektionsstoft'cn  der  verscbiedensteti 
Art  angestellt:  mit  Eiterkokken,  Pneumokokken,  Erysipelkokken, 
mit  dem  Bacillus  coli  commune,  dem  B.  pyocyaneus,  dem  Gift  der 
Lyssa,  des  Tetanus  und  anderen.  In  vielen  Fallen  von  solchen  Allgemein- 
infektionen  stellen  sich  bei  den  Versuchstieren  die  Erscheinungen  einer  Mye- 
litis ein.   Anatomisch  finden  sich  teils  einfache  Degenerationsprozesse, 
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teils  Erscheinungen  der  k  lein zelligen  Infiltration,  der  Kornchen- 
zelleninf iltration  unci  herdweisen  Erweichung,  ja  selbst  hamor- 
rhagische  Formen.  Audi  hier  ti-eten  alle  Ubergiinge  von  rein  parenchy- 
matosen  Degenerationen  zu  den  Formen  der  Infiltration  und  Erweichung  auf, 
wie  wir  sie  fiir  das  menschliche  Riickenmark  geschildert  haben.  Im  allge- 
meinen  zeigen  sich  diese  kunstlich  hervorgebrachten  Veranderungen  vorzugs- 
weise  auf  die  graue  Substanz  lokalisiert,  doch  wird  aueb  die  weisse  Sub- 
stanz  nicht  selten  mit  ergriffen. 

Wie  fiir  die  einfachen  Degenerationen  (pag.  117)  ist  es  auch  hier  wahr- 
scheinlicli,  dass  es  vorzugsweise  die  Bakterien toxin e  sind,  welche  die  Ent- 
ziindung  hervorbringen,  denn  die  Prozesse  kommen  auch  zu  stande,  wenn 
bloss  Toxine  injiziert  wurden;  meist  konnten  die  Bakterien  selbst  im  Rueken- 
mark  gar  nicbt  nachgewiesen  werden,  auch  wenn  gauze  Kulturen  derselben 
einverleibt  worden  waren.  Es  scheint  endlich,  wie  wir  noch  sehen  werden, 
dass  die  Toxine  in  den  einen  Fallen  zunachst  auf  die  Gefasswande,  in 
anderen  direkt  auf  das  Ner venparench ym,  in  wieder  anderen  auf 
beide  gleichzeitig  ihre  Wirksamkeit  ausiiben. 

Jedenfalls  ist  aber  durch  die  kiinstliche  Impfung  der  Nachweis  voll- 
kommen  erhracht  worden,  dass  die  gewohnlichen  Infektionserreger  myelitische 
Veranderungen  hervorzurufen  im  stande  sind. 

Bisher  haben  wir  die  Myelitis  vom  Standpunkt  des  Klinikers  aus 
betrachtet,  d.  h.  die  anatomischen  Befunde  dem  Krankheitsbegriff  untergeordnet, 
wie  der  Kliniker  ihn  auzuwenden  pflegt.  Die  Thatsache  aber,  dass  dieser  Be- 
griff  zum  grossen  Teil  auf  negativen  Merkmalen  beruht  und  demzufolge  einer 
scbarfen  Umschreibung  iiberhaupt  nicht  fahig  ist,  weist  immer  wieder  darauf 
bin,  eine  durch  anatomische  Veranderungen  bedingte  Erkrankung  auch  nach 
anatomischen  Gesichtspuukten  zu  beurteilen  und  zu  bezeichnen.  Nur 
solche  konnen  im  Grunde  dafur  massgebend  sein,  in  wie  weit  entziindliche 
Prozesse  im  Ruckenmark  angenommen  werden  diirfen.  Damit  kommen  wir 
zu  einer  Kritik  des  Myeliti sbegri f  f e s.  Sie  werden  mir  dabei  gestatten,  in 
Kiirze  auf  den  Begriff  der  Entziindung  einzugehen  und  auch  entziindliche 
Vorgfinge  an  anderen  Organen,  soweit  als  notwendig,  mit  in  Betracht  zu  ziehen. 

Es  entspricht  wohl  am  meisten  dem  gegenwiirtig  iiblichen  Spracbgebrauch, 
wenn  wir  die  Bezeichnung  „Entziindung"  bloss  fiir  solche  Zustiinde  in 
Anwendiuig  bringen,  bei  welchen  bestimmte  Erscheinungen  von  Seite 
des  CirkulationsajDparates  an  clem  Gesamtbild  der  Erkrankung 
einen  wesentlichen  An  teil  n  eh  men.  Diese  Erscheinungen,  welche  man 
unter  dem  Namen  der  en tziin  dlich en  Cirkulationsstorung  zusammen- 
fasst  und  als  Ausdruck  einer  eigentiimlicben  Alteration  der  Gefasswande  an- 
sieht,  bestehen  der  Hauptsache  nach  in  andauernder  kongestiver  Hyper- 
amie,  erhohter  Transsudation  von  Lymphe,  welche  ihrer  Zusammen- 
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setzung  naoh  von  clem  gewShnliobeu  Transsudat  .sich  durch  grosseren  Eivveiss- 
gehalt  zu  unterscheiden  pflcgt,  unci  vennehrter  Emigration  von  Leuko- 
lyten,  welohe  zu  einor  mehr  oder  weniger  dichten  Durchsctzung  des  Gewebes 
Kit  Wanderzellen  fiihrt.  Damit  ist  man  wenigstens  einigermassen  auf  die 
Erseheinungsgruppe  zuriiekgekommen,  deren  Auftreten  an  iiusserlich  sichtbaren, 
der  direkten  Beobachtung  zugiinglichen  Teilen  zur  Einfuhrung  des  Namens 
^Entziindung"  Veranlassung  gegcben  hat,  und  welche  von  altersher  durch 
den  Symptomenkomplex  Rubor,  Tumor,  Calor  und  Dolor  charakterisiert 
Hurde.  Von  diesen  Symptoinen  ist  die  Rote  der  entzundcten  Teile  hervor- 
gerufen  durch  die  Kongestion,  die  Hitze  gleicbfalls  durch  diese,  vielleicht 
audi  durch  erhohte  Zersctzungsvorgiinge  im  Gewebe ;  durch  die  erhohte Trans- 
sudation und  Emigration  entsteht  das  entziiiidliche  Exsudat;  dieses 
durcbsetzt  entweder  das  Gewebe  und  verursacht  dann  eine  Anschwellung  des- 
st'lbrn,  den  Entz iind un gs t u m or,  oder  wird  als  entzi'indliches  Sekret  an 
die  Oberfliiche  eines  Organes  abgesondert,  wie  das  z.  B.  bei  den  Katarrhen 
der  Schleimhiiute  der  Fall  ist.  Wie  leicht  ersichtlich,  ist  dieser  Symptomen- 
komplex am  ausgepragtesten  vorhanden  bei  jenen  Formen  der  Entziindung, 
welche  man  im  engeren  Sinne  als  „exsudative"  zu  bezeichnen  pflegt. 

Neben  der  entziindlichen  Cirkulationsstorung  weist  aber  eine  genaue, 
namentlich  mikroskopische  Untersuchung  der  entziindeten  Teile  noch  ander- 
weitige  Vorgange  an  denselben  nach;  auch  die  Z ell  en  unci  die  Zwischen- 
substanz  des  Gewebes  selbst  lassen  solche  erkennen.  Denken  Sie  nuran  akute 
SchleimhautkataiThe ,  bei  denen  die  Degeneration  unci  Desquamation  des 
wuchernden  Epithels  an  der  Bildung  des  entziindlichen  Sekretes  einen  wesent- 
lichen  Auteil  nimmt,  oder  an  die  intensiven  Vorgange  parenehymatoser 
Degeneration,  der  triiben  Schwellung  und  Verfettung,  welche  die  Ent- 
ziindungen  driisiger  Organe,  der  Leber,  der  Niere  u.  a.  begleiten  konnen; 
man  spricht  in  letzteren  Fallen  von  parenehymatoser  oder  degenera- 
tiver  Entziindung.  Diese  degenerativen  Prozesse  konnen  selbst  so  sehr 
in  den  Vordergrand  treten,  dass  ihnen  gegeniiber  die  Cirkulationsstorimg  sich 
kaum  mehr  bemerkbar  macht;  solche  Formen  leiten  unmerklich  zu  jenen 
iiber,  bei  welchen  es  sich  um  rein  degenerative  Prozesse,  ohne  gleich- 
zeitige  Alteration  am  Gefassapparat,  handelt. 

In  vielen  Fallen  geht  ein  akut  entziindlicher  Prozess  in  einen  chro- 
aiscnen  Zustand  iiber,  nicht  ohne  in  manchcr  Hiusicht  seinen  Charakter 
zu  iindern.  Verweisen  wir  wieder  zuerst  auf  die  katarrhalischen  Ent- 
ziindungen  der  Schleimhiiute,  so  bemerken  wir  bei  den  chronischen  Formen 
derselben  eine  Abnahme  in  der  In  ten  si  tat  der  entziindlichen  Cirkulations- 
storung; mehr  und  mehr  stellt  sich  dagegen  mit  der  chronischen  Hyperiimie 
c-ine  dauernde  Erweiterung,  Verdickung,  Verlangerung  und  daher  Schliinge- 
lung  der  Gefasse,  besonders  der  Venen,  ein,  ja  es  kann  selbst  zur  Gefiiss- 
neubildung  kommen;  statt  der  bei  akuten  Entziincluiigcn  iiberwicgenden  Infil- 
tration des  Gewebes  mit  mehrkernigen  oder  polymorphkernigen  Leu- 
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kocy.ten  treten  mehr  und  mehr  einkernige,  ldeine  Rundzellen  auf,  fiber 
deren  Herstammung,  ob  sie  aus  dem  Blut,  ob  aus  dem  Lymphgefasssystem 
kommen  oder  ob  sie  Abkommlinge  wuchernder  Bindegewebszellen  darstellen, 
die  Akten  noch  nicbt  geschlossen  sind.  Dabei  gewinnen  aber  immer  mehr 
andere  Vorgiinge  das  Ubergewicht:  Wucherung  und  Neubildung  vonDrusen, 
Verdickung  und  Verdichtung  des  interstitiellen  Bindegewebes, 
kurz  Vorgiinge  wesentlich  gewebsbildenden,  produkti ven  Gharakters. 

Immer  mehr  gelit  also  der  infiltrative  Zustand  in  einen  solchen  von 
Hyperplasie  des  Gewebes  iiber.  Auch  diese  wesentlich  kyperplastischeu 
Zustiinde  werden  meistens  noch  als  Entziindung  bezeichnet.  Da  aber  hier 
schon  die  Proliferationsprozesse  das  hauptsiichlichste  Moment  darstellen,  so 
spricht  man  bei  solchen  Formen  auch  von  produktiver  Entziindung.  In 
manchen  Fallen  geht  eine  solche  endlich  in  rein  atrophische  Prozesse 
iiber,  indem  die  Bindegewebswucherung  ihren  Ausgang  in  Bildung  eines  gefass- 
armen,  derben,  trockenen  Narbengewebes  nimmt  und,  an  Schleimhauten 
z.  B.,  zur  Verdiinnung,  Gliittung  und  Atropine  derselben  fiihrt. 

Mit  der  Anerkennung  einer  „degenerativen"  und  eirier  „produk- 
tiven"  Entziindung  haben  wir  uns  schon  erheblich  von  dem  entfernt,  was 
man  urspriinglich  mit  dem  Entziindungsbegriff  bezeichnet  hat.  Derselbe  ist 
hiedurch  wesentlich  weiter,  aber  auch  unbestim inter  geworden.  Man 
gelangt  aber  damit  auf  eine  abschiissige  Bahn,  indem  man  daun  konsequenter- 
weise  auch  solche  Wucherungsprozesse  zur  produktiven  Entziindung  rechnen 
muss,  bei  denen  von  Anfang  an  die  entziindliche  Cirkulationsstorung  zwar 
vorhanden  ist,  aber  doch  in  einem  sehr  geringen  Masse  auftritt.  Das  sind 
die  sogenannten  chronischen  interstitiellen  Entzundungen,  zu  denen 
z.  B.  die  interstitielle  Hepatitis,  Nephritis  u.  a.,  sowie  viele  pro- 
duktive  Entzundungen  an  serosen  Hiiuten  gehoren,  wo  es  sick  von  Anfang 
an  kaum  um  die  Bildung  von  Exsudat,  sondern  wesentlich  urn  Wucherung 
im  bindegewebigen  Geriist  der  Organ e  handelt;  bei  diesen  Formen  ist  eine 
einigermassen  scharfe  Abgrenzung  gegeniiber  anderen  hyperplastischen  Pro- 
zessen  und  selbst  gegeniiber  geschwulstartigen  Bildungen  kaum  mehr  moglich. 
Partielle  oder  diffuse  Hyperplasien  vieler  driisiger  Organe,  elephantiastische  Ver- 
dickungen  mancher  Korperteile,  adenomatose  oder  fibromatose  Polypen  und  zahl- 
reiche  andere  Gewebswucherungen,  die  sowolil  bei  der  chronischen  Entziindung 
und  Hyperplasie,  wie  bei  den  Tumoren  und  vielfach  bei  beiden  abgehandelt 
werden,  sind  sprechende  Beweise  dafiir,  class  nach  dieser  Richtung  bin  jede 
Trennung  dieser  Prozesse  unmoglich  ist;  und  schliesslich  findet  sich  das 
Plaufttmerkmal  der  iDroduktiven  Entziindung,  die  gesteigerte  Gewebsproli- 
feration,   bei  der  ganzen  Gruppe  der  Tumoren  in  erhohtem  Masse  wieder. 

Wir  stehen  also  einerseits  vor  der  Schwierigkeit,  dass  die  entziindliche 
Cirkulationsstorung  selbst  bei  Erkrankungen,  wo  sie  in  ausgepragtem  Jlasse 
vorhanden  ist,  nicht  das  ganze  Bild  des  krankhaften  Zustandes  ausmacht, 
sondern  neben  anderen  Verauderungen  auftritt  (z.  B.  neben  Degeneration  von 
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Epithelien ,  Wucherung  and  Desquamation  von  solchen  l>ci  Kaiarrhen),  also 
nicht  die  Erkrankung  als  solche  vollkommen  repriisentiert,  sondern  bloss  einen 
Symptomenkoinplex  dorselben,  wenn  audi  den  am  nieisten  in  die  Augen 
fallenden,  darstellt;  anderseits,  dass  man  sofort  in  ein  weitcs,  gar  night  mehr 
abzugrenzeudes  Gebiet  geriit,  sowio  man  den  Begriff  Entziindung  nicbt  auf  die 
Cirkulationsstorung  beschriinkt,  sondern  auf  die  Gesamtlieit  der  am  er- 
krankten  Organe  vor  sich  gehenden  Veranderungen  basieren  will.  Ein  Aus- 
weg  liesse  sich  bloss  cladurcb  finden,  dass  man  als  „Entziindung"  nicht  die 
gauze  Organerk rankling  bezeiclmet,  sondern  bloss  den  genannten  Symptomen- 
komplex,  und  so  den  Entziindungsbegriff  als  Bezeichnung  fiir  Organerkran- 
kungen  aufgiibe;  aber  wir  warden  damit  in  Widersprucli  mit  der  jetzt 
herrschenden  Terminologie  geraten ;  indes  wollen  wir  den  Thatsaeben  wenigstens 
insoferne  gerecht  werden,  dass  wir  als  „entzundlich"  bloss  jene  Erkrankungen 
anerkennen,  bei  denen  die  in  den  genannten  Vorgangen  sich  zeigende 
Cirkulationsstorung  einen  wesentlicben  Anted  nimmt. 

Einige  wenige  Punkte  sind  es,  auf  welcbe  ich  Sie  noch  kurz  binweisen 
mochte;  einmal  darauf,  dass  es  Organe  giebt,  an  welchen  wir  von  vorneherein 
nicht  das  Gesamtbild  der  entzundlicken  Cirkulationsstorung  erwarten  diirfen, 
weil  denselben  ein  Gefassapparat  fehlt;  das  trifft  zu  fiir  die  Cornea  und 
den  Knorpel.  Bei  alien  frischen  Entzundungen  der  genannten  Teile  ver- 
misst  man  naturgemass  die  Hyperiimie,  wiihrend  eine  zellige  Lifiltration  der- 
selben  von  den  Gefiissen  der  Umgebung  her  sich  oft  in  starkem  Grade 
ausbildet. 

In  anderen  Organen  treten  vom  entziindlichen  Symptomenkomplex  mauch- 
mal  nur  die  Hyperiimie  und  die  vermehrte  Durchtriinkung  des  Gewebes 
mitLympbe  hervor,  wahrend  die  zellige  Infiltration  fehlt  oder  gering  ist.  Das 
ist  der  Zustand  des  entziindlichen  Odems;  teils  ergreift  dasselbe  als  soge- 
nanntes  kollaterales  Odem  in  grosserem  oder  geringerem  Umkreis  die  Um- 
gebung eines  Entziindungsherdes,  teils  tritt  es  als  Vorstadium  des  Endziindungs- 
prozesses  auf;  in  manchen  Fallen  endlich  bleibt  iiberhaupt  der  Prozess 
auf  die  stiirkere  serose  Durchtriinkung  des  Gewebes  beschriinkt  und  gill  an 
den  meisten  Organen  als  verhaltnismassig  leichter  Grad  der  Entziindung. 
In  solchen  Fallen  ist  die  Unterscheidung  dariiber,  ob  ein  Odem  ent- 
ziindlichen oder  nicht  entziindlichen  Ursprunges  ist,  d.  h.  durcb 
Stauung  oder  hydramische  Blutbeschaffenheit  bedingt  wird,  keineswegs  leicht 
und  manchmal  gar  nicht  zu  treffen;  wir  werden  dieser  Schwierigkeit  auch 
beim  Centralnervensystem  begegnen,  miissen  aber  an  der  Existenz  eines,  durcb 
Entziindung  bedingten  Odems  als  einer  Entziindung  mit  rein  seroser  Exsu- 
dation  festhalten. 

Ein  dritter  Punkt  betrifft  die  Heilung  solcher  Entziindungsvorgange, 
welche  einen  Verlust  von  Gewebsteilen  entweder  zur  Folge  hatten,  oder 
an  l  inen  solchen  sich  :mschlossen;  ersteres  trifft  z.  B.  bei  tief  greifenden 
Eitcrungen  oder  auch  starken  parenchymatosen  Degenerationen ,  letzteres  bei 


26S 


VorlesunR  X.    Akute  Myelitis. 


sogenannter  en tzundlicher  Wundhei lung  zu.  In  alien  diesen  Fallen 
erfolgt  die  Heilung'  entweder  durcb  Regeneration,  d.  h.  Wiederersatz  des 
vcrloren  gegangenen  Parenchyms,  oder  durcli  Granulation  und  Narben- 
bildung,  indem  sich  junges  Bin  (lege  webe  bildet,  welches  spiiter  zu  einer 
Narbe  wird.  Aucb  die  letztgenannten  Vorgange  hat  man  als  entziindliche 
bezeichnet,  da  man  sie  vielfach  rait  entziindlicher  Cirkulationsstorung  kom- 
biniert  findet;  ihr  Hauptmerkmal  aber  ist  doch  der  Ersatz  verloren  ge- 
o-ansrener  Teile,  und  wir  werden  sie  daher  besser  zu  den  reparativen  Vor- 
gangen  zu  ziihlen  haben. 

Indem  wir  dazu  iibergehen,  das  bisher  Festgestellte  auf  das  Central- 
nerven system  anzuwenden,  miissen  wir  mit  Riicksickt  auf  einen  der  oben 
beriihrten  Punkte  zuniichst  konstatieren,  dass  nach  den  anatomischen  Ver- 
hiiltnissen  im  Central-Nervensystem  die  Moglichkeit  der  vollen  Ausbildung 
aller  Entziindungserscheinungen  gegeben  ist;  das  Nervensystem  hat  ein  wohl 
entwickeltes,  sogar  sehr  dichtes  Gefassnetz.  Ganz  besonders  trifft  das  f in- 
die Meningen  zu,  und  thatsachlich  finden  wir  auch  an  diesen  die  samt- 
lichen  Formen  der  Entziindung  in  typischer  Ausbildung  wieder,  welche  wir 
an  den  serosen  Hiiuten  so  vielfach  beobachten:  serose,  fibrinose  oder 
eiterige  Exsudation,  in  die  zwischen  den  Slattern  der  weichen  Haute  vorhan- 
denen  Lymphriiume,  serose  oder  zellige  Infiltration  ihres  Gewebes  selbst, 
anderseits  auch  produkti ve  Prozesse,  welche  sich  in  chronischer  Art, 
selbstandig  oder  aus  akuten  Entziindungen  heraus,  entwickeln. 

Im  N erven  parenchym  selbst  kann  zuniichst  eine  stiirkere  serose  Infil- 
tration vorkommen.  In  diesem  Falle  entsteht  das  entziindliche  Odem,  welches 
hier,  wie  an  anderen  Organen,  voni  Stauungs-Odem  und  hych'amischeji  Odem 
unterschieden  werden  muss.  Eine  vermehrte  Emigration  von  Leukocyten 
bewirkt  eine  zellige  Infiltration,  die  sich  zuerst  in  den  adventitielleu  und 
perivaskularen  Lymphbahnen  geltend  macht,  schliesslich  aber  auch  die  weitere 
Umgebung  ergreifen  kann,  wobei  sie  meistens  allerdings  in  dichteren  Ziigen 
clem  Gefiissverlauf  folgt  (Fig.  1 30) ;  die  zelligen  Infiltrationen  konnen  selbst  bis 
zu  eiteriger  Einschmelzung  des  Gewebes  gesteigert  sein.  Die  als  entziindliche 
Cirkulationsstorung  zu  bezeichnenden  Vorgange  mogen  uns  auch  hier  als  Aus- 
gangspunkt  und  Massstab  fur  unsere  weiteren  Begriffsbestiminungen  dienen. 

Wir  kommen  nun  zu  der  Frage,  wie  die  einzelnen  Elemente  des  Nerven- 
systems  sich  zu  dieser  entziindlichen  Cirkulationsstorung  verhalten,  und  kehren 
damit  gleichzeitig  zu  unseren  oben  unterschiedenen  drei  Hauptgruppen  ana- 
tomischer  Befunde  zuriick,  welche  wir  als  Grundlage  sogenannter  myelitischer 
Erkrankungen  gefunden  haben,  und  damit  gleichzeitig  auch  zuin  Kernpunkt 
unserer  Frage,  unter  weichen  Umstanden  die  Bezeichnung  einer  Erkran- 
kung  als  „Myelitis"  berechtigt  ist. 

In  eine  erste  Gruppe  haben  wir,  wie  Sie  sich  erinnern  werden,  §olche 
Veriinderungen  zusammengefasst,  welche  durch  Quellungs-  und  Degene- 
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rations-Zustiind  e  in  den  Nervenelementen  gekennzeiehnet  sind  (Fig.  129). 
Als  Merkmal  dieser  crhohten  Durclitiiinkung  werden  wit  die  stnrke  blasige 
Ausdehnung  der  Markscheiden,  die  Quellung  des  Gliagewebes, 
dessen  homogene,  glasige  Umwandlung  sowie  die  Ansani  in  lu  n  g 
homogener  Transsudatmassen  bezcichnen  durfen,  selbst  wenn  noch 
keine  starke  zellige  Durchwanderung  durch  die  Gefaaswande  die  entzundliche 
Natnr  des  ganzen  Prozesses  dokumentiert ;  cs  handelt  sich  also  urn  Qucl- 
lungszustande  des  Parenchyma  mit  Ausgang  in  Degeneration  oder 
Zerfall  desselben ;  dadurch  konnen  wir  die  Unterscheidung  gegeniiber  jenen 
Fallen  treffeu,  wo  eine  einfaehe  Degeneration  der  Nervenelemente  ohne  ent- 
lundliche  Cirkulationaatorung  vorliegt;  wir  sind  denselben  schon  bei  den 
Strangdegenerationen  (pag.  Ill  und  113)  begegnet  und  wiaaen,  dass  sic 
aus  den  verschiedensten  Ursachcn  entstehen  and  nicht  zum  geringsten  Toil 
durch  toxische  oder  infektiose  Stoffe  hervorgerufen  werden ;  auch  haben  wir 
schon  erwahnt,  dass  solche  Stoffe  durch  das  Gefiisssystem  dem  Riickennmrk 
zugefiihrt  werden  und  die  Degeneration  in  ihrer  Ausbreitung  sogar  dem  Ge- 
iassapparat  folgen  kann.  Entziindlich  aber  dfirfen  wir  solche  Zustiinde  blosa 
dann  nennen,  wenn  die  Merkmale  der  entziindlichen  Gef iissalteration 
dabei  vorhanden  sind. 

Wir  kommen  da  auf  zwei  Moglichkeiten ,  welche  wenigstens  im 
Prinzip  und  theoretisch  getrennt  werden  miissen.  Wir  wissen,  dass  durch 
vermehrte  Durchtriinkung,  also  Odem  des  Nervenparenchyms,  dessen  Fasern 
und  Zellen  zur  Quellung  und  Degeneration  gebracht  werden.  Nun 
kann  aber,  genau  wie  bei  degenerativen  Prozessen  an  anderen  Organen,  das- 
renige  Agens,  welches  die  entzundliche  Transsudation  hervorruft,  also  das 
Toxin  oder  das  infektiose  Virus,  neben  der  Gefassaltsration  auch  direkl 
die  Nervenelemente  beeinflussen,  deren  Degeneration  also  nicht  notwendig 
auf  die  serose  Durchtrankung  und  Quellung  allein  zuriickgefiihrt  werden 
muas;  sie  konnen  sozusagen  von  zwei  Seiten  her,  direkt  durch  das  schad- 
liche  Agens  und  indirekt  durch  die  von  ihm  veranlasste  Gef  iissalteration 
ladiert  werden. 

Von  den  einfachen  Degenerationen  werden  also  die  Zustiinde  entziind- 
lichen Odems  durch  die  gleichzeitigen  Transsudationsvorgiinge  sich  wenigstens 
in  sehr  ausgepragten  Fallen  unterscheiden  lassen  ;  schwieriger  ist  die  Differenlial- 
diagnose  zwischen  entziindlichem  und  Stauungsodeni  einerseits,  hydr- 
Imischen  Odemen  anderseits,  und  hier  wird  man  vielfach  auf  die  etwa 
Bekannten  ursachlichen  Momente  der  Erkrankung  rekurrieren  miissen,  ins- 
besondere  darauf,  ob  die  Veriinderung  sich  im  Riickenmark  primar  oder 
im  Verlauf  anderer,  zu  Stauung  oder  Hydramie  fiihrender  Prozesse  ein- 
gestellt  hat. 

Viel  klarer  liegen  die  Verhiiltnisse  bei  unserer  zwei  ten  Gruppe  ana- 
pmiacher  Befunde,  jenen  wo  der  Gefaasapparat  wie  das  Nervenparenchym 
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durch  Auftreten  einer  kleinzclligen  Infiltration  leicht  erkennbare  Entzundungsi 
merkmale  aufweisen  (Fig.  130  unci  131).  Meistens  liisst  sich,  wie  gesagt,  die 
Zellauswanderung  in  die  Lyinphscheiden  der  Gefasse  und  in  das  Gewebe 
schon  an  der  Art  erkennen,  wie  die  Infiltrate  um  die  Gefasse  herum  sich 
anordnen.  Ausserdem  darf  ich  Sie  hier  wohl  nock  einmal  auf  die  alte  Er- 
fahrung  hinweisen,  dass  bei  akuten  Entziindungen  sich  vorzugsweise  solch 
Forinen  von  Wanderzellen  finden,  wie  sie  auch  im  Blute  in  der  Mehrza' 
vorhanden  sind,  namlich  polymorph -  kernige  und  m e h r k e r n i g e  Leuko- 
cyten,  wakrend  bei  chronischen  Entziindungen  einkernige  Rundzellen 
iiberwiegen.  Zu  bemerken  ist  aber,  dass  die  letzteren  auch  schon  recht  bald 
in  grosserer  Anzahl  auftreten  konnen. 

Auch  hier  muss  ich  Sie  auf  einige  verschiedene  Kombinationen  auf- 
merksara  machen,  welche  in  der  Reihenfolge  und  dem  gegenseitigen  Verhillt- 
nisse  der  einzelnen  Vorgange  denkbar  sind:  Neben  der  Infiltration  des  Ge- 
webes  findet  sich  oft,  ja  sogar  meistens,  eine  Quellung  und  Degeneration 
in  demselben,  welche  manchmal  auf  die  Gegend  der  Infiltration  beschrankt 
ist,  in  an deren  Fallen  aber  iiber  grosse  Bezirke  sich  ausdehnt  (Fig.  131).  Nun 
kann  auch  hier  die  Degeneration  der  Nervenelemente  durch  Exsudatankiiufung 
bedingt  sein;  anderseits  kann  aber  recht  wohl  auch  die  Degeneration  die  zuerst 
eintretende  Erscheinung  darstellen  und  erst  im  Anschluss  an  sie  und  durch  die- 
selbe  —  durch  den  Reiz  der  Zerfallsmassen  —  die  zellige  Auswanderung 
hervorgerufen  werden;  endlich  wird,  wie  bei  der  vorigen  Gruppe,  zu  wieder- 
holen  sein,  dass  em  schadliches  Agens  beide  Veranderungen,  degenerative  und 
cirkulatorische,  selbstiindig  und  unabhiingig  von  einander  auszulosen  im  stande 
ist.  Aus  einander  halten  lassen  sich  diese  einzelnen  Wirkungen  im  gegebenen 
Falle  durchaus  nicht  immer,  aber  es  ist  immerhin  wichtig,  von  der  Moglich- 
keit  eines  so  komplizierten  Zusainmenwirkens  sich  eine  Vorstellung  zu  bilden. 

Wir  kommen  nun  zur  dritten  Gruppe  von  Veranderungen,  welehe 
am  meisten  zu  Differenzen  und  Erorterungen  iiber  ihre  entziindliche  oder 
nicht  entziindliche  Natur  und  zu  eben  so  vielen  Missverstandnissen  Veran- 
lassung  gegeben  hat.  Dieser  Gruppe  gehoren  jene  Fiille  an,  in  welchen 
die  Entziindung  ihrenAusgang  in  Erweichung  genommen  hat.  AVir  wollen 
uns  zuerst  noch  einmal  vor  Augen  fiihren,  was  mit  dem  Namen  „Erwei- 
chung"  gemeint  ist  und  miissen  da  zwei  Dinge  auseinanderhalten.  „Erwei- 
chung"  besagt  zuniichst  nichts  weiteres,  als  die  Verfliissigung  des  Ge- 
webes,  also  den  Zerfall  desselben  unter  Wasserauf  nahme,  die  Colli- 
quationsnekrose  (vergl.  pag.  220).  Eine  solche  kann  auch  im  Gefolge 
einer  Myelitis  zu  stande  kommen,  wenn  sckliesslich  die  iiberstarke  Quellung 
des  Gewebes  einen  Zerfall  desselben  zur  Folge  hat;  dann  liegt  eine  ent- 
ziindliche Erweichung,  d.  h.  eine  Erweichung  des  entziindeten  Ge- 
webes vor.  Wir  haben  aber  schon  ausfuhrlick  erortert,  dass  eine  Erweichung 
auch  auf  anderem  Wege,   z.  B.  durch  einfache  Blutsperre,    zu  stande 
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koinmen  kann  (png.  220  ff.).  In  solchem  Falle  ist  sie  der  Ausdruck  einer 
Gewebsnekrose,  welche  nicht  durch  cine  vorausgegangene  Entzflndung,  sondern 
direkt  durch  Ischamie  hervorgerufen  wurde  und  also  ein  vorher  nor  males 
Gewebe  betroffen  hat. 

Dieser  Unterschied  wird  in  noch  grosserer  Klarheit  liervortreten ,  wenn 
wir  dif  entsprechenden  "\Ttrh:ilt nissc  am  Ciehirn  zum  Vcrglcicli  heranziehen. 
Durch  Verlegung  der  Arteria  fossae  Sylvii  oder  anderer  Arterienfiste  des 
Gehirns  kommt  es  zur  Bildung  eines  Erweichun gsherdes,  einer  Ence- 
phalomalacie  und  niemand  wird  eine  solche  als  „Encephalitis",  als  Ent- 
zi'i mlung  des  Gehirns  bezeichnen;  folgerichtig  sollte  man  daher  auch  nicht 
von  Myelitis  sprechen,  wenn  die  Erweichung  nicht  aus  dem  Entzundungs- 
prozess  heraus  sich  entwickelt  hat,  sondern  durch  Trauma  oder  arterielle 
Blutsperre  zu  stande  kam ,  wenigstens  nicht  vom  Standpunkte  des  Klinikers 
und  im  allgemein  gebriiuchlichen  Sinne. 

An  jede  Erweichung,  auch  an  die  ischamischen  Formen  derselben, 
schliesst  sich  aber  —  und  das  ist  der  zweite  Punkt,  auf  den  ich  Sie  hin- 
weisen  muss  —  sehr  bald  eine  Durchsetzung  des  Herdes  mit  grosseren 
W anderzellen  an,  welche  einerseits  Resorptionsprozessen  dienen,  zu  Korn- 
chenzellen  (pag.  224)  werden,  anderseits  durch  Gewebsneubildung  zur  Ent- 
stehung  einer  Narbe  oder  doch  einer,  den  Herd  einkapselnden  Cyste  fuhren. 
Diese  Zellen  sind  wahrscheinlich  zum  grossen  Teil  amoboide  AbkominliiiLiv 
gewucherter  Bindegewebszellen.  Eine  ausfuhrliche  Darlegung  dieser 
Verhiiltnisse  haben  wir  schon  in  der  siebenten  Vorlesung  gegeben. 

Sowie  eine  Myelitis  ihren  Ausgang  in  eine  Erweichung  des  Gewebes 
genommen  hat,  findet  sich  in  dem  letzteren  das  namliche  Bild  wie  auch  bei 
anderen  Formen  der  Erweichung,  d.  h.  eine  dichte  Durchsetzung  des  Herdes 
mit  grossen  Wanderzellen,  respektive  Kornchenzellen;  dabei  kann  freilich, 
wenn  die  Entziindungserscheinungen  fortdauern ,  noch  eine  kleinzellige  Infil- 
tration, besouders  urn  die  Gefiisse  herum,  bestehen.  Im  grossen  und  ganzen 
aber  pflegt  ein  sicher  wahrnehmbarer  Unterschied  zwischen  entztindlicher  und 
inderweitig  entstandener  Erweichung  nicht  oder  doch  nicht  auf  die  Dauer 
vorhanden  zu  sein. 

Wie  musseii  wir  nun  diese,  an  die  Gewebsverfliissigung  sich  anschlies- 
sende  Infiltration  mit  Kornchenzellen  auffassen  ?  Sicher  ist  das  Auftreten  dieser 
Zellen,  wenn  nicht  schon  fruher  ein  entzundlicher  Prozess  vorhanden  war,  jeden- 
falls  jetzt  mit  miissig  intensiven  entziindlichen  Alterationen  verbunden,  welche 
sich  besonders  anfangs  durch  starke  Emigration  von  Leukocyten,  Hyperaniie 
und  vermehrte  Transsudation  zu  erkennen  geben.  Es  schliesst  sich  alsd 
an  die  Erweichung  des  Gewebes  ein  leicht  entzundlicher  Zustand  an,  den 
man  als  sekundiiren  bezeichnen  konnte;  aber  die  Zellen,  welche  bier  in 
das  Gewebe  eingelagert  werden,  sind  nur  zum  Teil  hiimatogene  Leukocyten, 
zum  grossen  Teil  wanderungsfahige  Granulationszellen,  d.  h.  Abkommlinge 
fixer  Gewebszellen  der  Umgebung.   Teils  dienen  sie  der  Resorption  (pag.  224), 
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teils  der  Bindegowebsneubildung,  welche  vom  Rande  her  einsetzt,  sowie  die 
Entziindung  oder  der  die  Erweichung  einleitende  Gewebszerfall  einigermassen 
ihren  Abschluss  erreicht  haben.  Den  ganzen  Prozess  muss  man  also  der 
Hauptsache  nach  elier  als  reparatorischen  auffassen,  d.  h.  als  solchen, 
der  einerseits  die  Wegschaffung  zerfallenen  Materials,  anderseits  den  Ersatz 
desselben  durch  junges  Gewebe  zur  Folge  hat;  er  ist  also  den  produktiven 
und  Heilungsvorgangcn  anzureihen. 

Will  man  aber  doch  die  der  Gewebsverfliissigung  folgende,  gross- 
zellige  Infiltration  als  Entziindung  bezeichnen,  so  konnte  man  zwei  Falle 
unterscheiden :  Fiille  von  primarer  Entziindung,  welche  eine  Erweichung 
des  Markes  und  dadurck  wieder  neuerdings  entziindliche  Prozesse,  aber  in 
Form  einer  grosszelligen  Infiltration  im  Gefolge  hat,  unci  Fiille  von  primarer 
Erweichung,  d.  h.  auamischer  (oder  traumatischer)  Kolliquationsnekrose  mit 
sekundarer  Entziindung,  eben  jener  grosszelligen  Infiltration.  Sie  konnen 
sich  aber  leicht  denken,  dass  so  scharfe  Unterscheidungen  in  praxi  kaum 
durchzufiihren  sind;  worauf  es  uns  ankommt,  das  ist  bloss  die  richtige  Vor- 
stellung  iiber  die  verschiedenen  Moglichkeiten,  wie  das  anatomische  Bild  sich 
entwickeln  kann ;  wir  finden  auch  hier,  wie  wir  schon  bei  der  Einleitung  zu 
diesem  Abschnitte  gesagt  haben,  ein  allmahliches  Ausklingen  des  Entziindungs- 
prozesses  und  Ubergang  desselben  in  Zustande  vorwiegend  reparatorischer  und 
hyperplastischer  Art. 

Mit  den  letztgenannten  Vorgangen  sind  wir  auf  die  Ausgiinge  ge- 
kommen.  welche  die  akute  Myelitis  nehmen  kann,  und  haben  auch  den  einen 
derselben,  den  in  Erweichung  und  Narbenbildung  bereits  erortert.  Im 
einzelnen  gilt  hier  alles,  was  ich  Ihnen  seinerzeit  in  dem  Kapitel  iiber  die 
Erweichung  mitgeteilt  babe;  was  hier  noch  nachzutragen  ist,  das  sind  die 
Ausgiinge  der  Quellungs-  und  Degenerationszustande  und  jener  Infiltratiouen, 
die  nicht  bis  zur  Erweichung  des  Gewebes  fortschreiten. 

Schon  friiher,  bei  den  sekundiiren  und  primaren  Degenerationen  haben  wir 
vielfach  eine  Wucherung  der  Neuroglia  kennen  gelernt,  olme  irgend  einer 
Notwendigkeit  zu  begegnen,  diesen  offenbar  sekundaren  Prozess  mit  entziind- 
lichen  oder  anderen  besonders  gearteten  Vorgangen  in  Parallele  zu  setzen; 
sie  stellt  einfach  einen  reparatorischen  Vorgang  dar,  welcher  zur  Ausfiil- 
lung  des  Raumes  dient,  der  durch  Zugrundegeheu  von  Parenchym  frei  ge- 
worden  war.  Bis  jetzt  haben  wir  auch  keinen  Grund  gehabt,  irgendwo  an 
eine  prim  are  Gliawucherung,  etwa  im  Sinne  ernes  primaren  interstitiellen 
Entzundungsprozesses  zu  denken,  werden  aber  mit  dieser  Frage  bei  der  chro- 
nischen  Myelitis  noch  einmal  zu  thun  haben.  Wenn  durch  entziindliche 
Quellung  oder  Degeneration  (Grupjje  I)  Nervenparenchym  zu  Grunde  geht 
so  stellt  sich  auch  hier  ein  Ersatz  durch  Gliagewebe  ein,  das  bei  seiner 
Wucherung  eine  leichte  Vermehrung  seiner  Kerne  aufweisen  kann,  im  wesent- 
lichen  aber  durch  Faserneubildung  gekennzeichnet  ist;  das  Gleiche  wird  der 
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Fall  sein,  wenn  bei  zelliger  Infiltration  ties  Gewebes  Nervenelementc  zu  Grande 
gingon.  In  diesen  Fallen  finden  wir  also  eino  sekundiire  Gliose,  in  den  mit 
totalcr  Erweichung  einhergobenden  dagegen  eine  Narbcnbildung —  entspre- 
cbend  einem  allgemeinen  Gesotze,  das  wir  scbon  friiher  formuliert  haben 
(pag.  227).  In  jedem  Falle  aber  werden  die  Residuen  des  Prozesses,  die 
sklerotischen  oder  narbigen  Partien,  in  iinregelmiissig  i'leckiger  Weise  verteilt 
sein,  entsprechend  der  Verteilung,  in  wolcbcr  auch  der  entzundliche  Prozess 
sieb  efabliert  hatte;  sie  stehen  dadurch  im  Gegensatz  zu  den  strapgformigen 
Degenerationen,  welcbe  wir  in  den  l  isten  Vorlesungen  kennen  gelernt  haben. 
Wo  der  Prozess  sicb  etwa  nur  in  der  Umgebung  der  Gefasse  mit  einiger 
Intensitat  geltend  maehte,  werden  wir  die  sklerotiscben  Herde  audi  um 
diese  lokabsiert  finden,  also  das  Bild  einer  perivaskuliiren  Sklerose  vor 
uns  baben.  Ausser  der  Sklerose  oder  den  Karben  finden  sich  vielfach  noch 
Residuen  anderer  Art:  Blutpigment,  Korncbenzellen  und  Fettkorn- 
cbenhaufen  in  den  Gefassscheiden,  hyaline  Korper,  Corpora  amy- 
lacea  u.  a. 

Darf  ich  nun  das  bisher  Erorterte  noch  einmal  in  wenigen  Satzen  zu- 
samnienfassen,  so  konnte  ich  Folgendes  sagen: 

Nehmen  wir  das  Vorhandensein  einer  entzimdlichen  Cirkulationsstorung 
im  Riickenmark  als  Kriterium  an  fur  die  Bezeichnung  eines  Prozesses  als 
Myelitis,  so  gelangen  wir  dazu,  den  Begriff  derselben  viel  enger  zu  fassen, 
als  es  in  der  Klinik  gewohnlich  geschieht.  Ein  grosser  Teil  von  dem,  was 
man  hier  noch  zur  Myelitis  rechnet,  erweist  sich  von  diesem  Standpunkt  aus 
als  einfache  Degeneration,  wobei  eigentlich  entziindliche  Storungen  voll- 
kommen  fehlen  konnen ;  in  anderen  Fallen  handelt  es  sich  um  entziind- 
liche Odeme  mit  daraus  folgender  Degeneration  von  Nervenelementen,  in 
wieder  anderen  um  das  typiscbe  Bild  entziindlicher  Infiltration;  als  Aus- 
gang  solcher  Prozesse  kann  sich  eine  Erweichung  des  Gewebes  einstellen, 
die  man  dann  als  entziindliche  zu  bezeichnen  berechtigt  ist.  Man  darf  aber 
nicht  vergessen,  dass  das  vollkommene  Bild  der  Erweichung  auch  ohne  alle 
vorausgehende  Entzundung  auf  anderem  Wege,  durch  Verschluss  von  Arterien 
oder  auch  traumatische  Einfliisse  zu  stande  kommen  kann,  und  in  diesen 
Fallen  nicht  zur  Myelitis  im  strengen  Sinne  des  Wortes  gerechnet  werden 
darf.  Dass  bei  diesem  Versuch,  die  einzelnen  Vorgange  aus  einander  zu  halten, 
der  Kliniker  uns  nicht  folgen  kann,  da  ja  die  Gesamtheit  der  klinischen 
Symptome  keineswega  burner  einen  Hinweis  auf  sie  bietet,  darf  uns  nicht  darin 
irre  machen,  an  unserer  Auffassung  festzuhalten;  denn  bei  alien  Erkrankungen, 
deren  anatomisches  Substrat  bekannt  ist,  bestimmt  dieses  und  nicht  der 
Symptomenkomplex  den  Kjankheitsbegriff. 


Sclimaus-Sacki,  Patli.  Anatomie  des  RUckenmarks. 
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Akute  Myelitis  (Fortsetzung). 

Inhalt:  Myelitis  transversa.  —  Anatomische  Befunde.  ■ —  Klinisehes.  —  Sekundare 
Degenerationen.  —  Folgeerscheinuugen  :  Cystitis,  Pyelitis,  Decubitus.  —  Atiologie.  — 
Ausgang  in  stationare  Formen  (pag.  274 — 277). 

Besondere  Formen  der  Myelitis.  I.  Die  Meningoniyelitis.  —  Epidemiscbe 
Cerebro-spinalnieningitis.  —  Gonorrboische  Myelitis  und  Meningitis  (pag.  277 — 280). 

II.  Die  Poliomyelitis.  —  Poliomyelitis  anterior.  —  Klinisehes.  —  Erste 
anatomiscbe  Befunde.  —  Anschauung  Charcots.  —  Befunde  yon  interstitieller  Ent- 
ziindung.  —  Atrophic  des  Vorderborns  und  sklerotiscbe  Herde.  —  Histologische  Ver- 
iinderungen.  —  Atrophic  der  Ganglienzellen.  —  Interstitielle  Prozesse.  —  Blutversorgung 
des  Vorderborns.  —  Die  Poliomyelitis  anterior  als  vaskuliire  Erkrankung.  —  Mog- 
lichkeit  einer  priiniiren  Alteration  der  Ganglienzellen.  —  Atiologiscbes.  —  Die  Polio- 
myelitis als  Teilersehcinnng  einer  infektiosen  Myelitis.  —  Polio-encephalitis  und  akute 
Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  als  analoge  Erkrankungen  (pag.  280 — 293). 

Andere  Formen  von  Poliomyelitis;  cent  rale  Myelitis.  —  Landry- 
sche  Paralyse.  —  Positive  und  negative  anatomische  Befunde.  —  Atiologie.  —  Funk- 
tionelle  Storting.  —  Myelitis  bei  Lyssa  (pag.  294  —  299;. 

M.  H. !  Als  allgemeinen  Reprasentanten  der  Erkrankung,  mit  deren 
Untersuckung  wir  in  der  vorigen  Vorlesung  begonnen  kaben,  konnen  wir 
die  Myelitis  transversa  betrackten,  welcke  den  ganzen  Riickenmarks- 
querseknitt,  starker  allerdings  nock  die  weisse  als  die  graue  Substanz  zu 
befallen  pflegt,  Und  je  nack  der  Hoke  ikres  Sitzes  als  Myelitis  cer- 
vicalis,  Myelitis  dorsalis  und  Myelitis  lumbalis  auftritt;  aru 
hiiufigsten  ist  das  untere  Brustmark  Sitz  der  Erkrankung.  Bald  ist  ein  ein- 
ziger  grosserer  Herd  vorkanden,  bald  zeigt  sick  die  Erkrankung  aus  mekreren 
kleineren  Herden  zusammengesetzt,  welcke  spater  konfluieren  konnen.  Die 
kleineren  Herde  der  weissen  Substanz  zeigen  mancbmal  eine  ausgesprocken 
keilformige  Gestalt  und  zwar  in  einer  Lage,  dass  die  Basis  des  Keiles  der 
Riickenmarksperipkerie  anliegt,  seine  Spitze  aber  nack  innen  gericktet  ist. 
Innerbalb  des  einzelnen  Herdes  kann  nun  die  mikroskopiscke  Untersuclnuig 
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die  Prozesse  nachweisen,  welche  wir  im  Vorhergehenden  betrachtet  hnben 
(pag.  256  ff.).  Es  konnen  sich  wesentlich  die  Erseheinungen  der  paren- 
chymatosen  Degeneration  mit  Quellungsprozessen,  oder  ausge- 
sprochen  vaskuliire  Veranderungen  vorfinden  oder  auch  ein  Ausgang  der 
Entzundungsprozesse  in  Erweichung,  mit  oder  ohne  Blutungen,  sich  ent- 
wickelt  haben. 

Der  myelitische  Symptomenkomplex  entsprichl  dem  diffusen,  un- 
systematischen  Charakter  der  Erkrankung  und  kann  alle  Qualitatep  der 
Riickenmarksthatigkeif  betreffen;  blosa  sind  die  Erseheinungen  Dad  den 
Segmenten  des  Riickenmarks,  welche  Sitz  der  Erkrankung  sind,  verschieden 
lokalisiert.  In  der  motorischen  Sphare  treten  Ltihmungserscheinungen 
in  Form  von  Paraplegie,  motorischen  Reizerscheinnngen,  Zuckungen,  Zittern, 
Steifigkeit  der  gelahmten  Muskeln,  ferner  ataktischer  Storungen,  in  der  sen- 
siblen  Sphiire  treten  Reizerscheinnngen  (Ameisenkriechen  u.  a.),  Herab- 
setzung  der  Sensibilitiit,  Analgesie,  vollstiindige  Aniisthesie,  in  anderen  Fallen 
Hvperasthesie,  dagegen  fast  nie  Schmerzempfindungen  auf.  Dazu  kommen 
Storungen  in  der  Ref  1  e xerreg ba r k e i  t,  teils  Erhohung,  teils  Herabsetzung 
der  Hautreflexe  und  Sehnenreflexe ,  Storungen  in  der  Blasen-  und  Mast- 
darmf  unktion,  Blasenliibmung,  Retentio  uvinae  oder  Lahmnng  der  Sphink- 
teren,  endlieh  trophische  Storungen  in  den  gelahmten  Muskeln  und  in 
der  Haut  (Decubitus),  sowie  Odeme  und  Anomalien  in  der  Schweisssekretion. 
Das  ganze  Krankheitsbild  entwickelt  sich  im  Laufe  von  einigen  Tagen  oder 
einigen  Wochen,  selbst  schon  innerhalb  eines  Tages. 

Selten  kommt  es  vor,  dass  nach  langerer  oder  kurzerer  Zeit  die  Er- 
krankung neue  Abschnittc  des  Markes  nach  oben  oder  nach  unten  von 
dem  ersten  Herde  befallt,  dagegen  schliessen  sich  regelmassig  an  die  Aus- 
bildmig  der  Querlasion  sek  und  tire  Degenerationen  in  aufsteigender 
•  und  in  absteigender  Richtung  an,  deren  Ausdehnung  je  nach  der  des  myeli- 
tischen  Herdes  schwankt.  Durch  Ubergreifen  des  Prozesses  auf  den  ober- 
sten  Halsteil  des  Markes  kann  rasch  ein  todlicher  xVusgang  erfolgen.  Der 
•  Verlauf  der  Erkrankung  ist  keineswegs  gleichmassig,  sondern  meistens  von 
Stillsttinden  oder  doch  Besserungen  unterbrochen  und  kann  sich  so  iiber 
Monate  binziehen.  In  den  meisten  Fallen  stellt  sich  infolge  der  Blasenstorung 
nach  kurzerer  oder  langerer  Zeit  eine  Cystitis  ein,  von  welcher  aus  sich  eine 
Pyelitis  und  Pyelonephritis  entwickelt,  die  nicht  selten  unmittelbare 
Todesursache  wird.  In  anderen  Fallen  entwickelt  sich  von  der  Pyelonephritis 
oder  von  einem  Decubitus  aus  rasch  eine  allgemeine  Blutinfektion,  manch- 
mal  sogar  eine  sekundiire  Caries  der  Wirbelsaule. 

In  Hinsicht  auf  die  Atiologie  der  transversalen  Myelitis  ist.  dem 
fruher  (pag.  263)  gesagten  nur  wenig  hinzuzufiigen ;  es  ergiebt  sich  daraus 
von  selbst,  dass  die  einzelnen  pathologischen  Prozesse  sehr  verschiedenen 
TJrsprunges  und  nur  zum  Teil  direkteWirkuugen  ausserer,  Entzundung  erregender 
Einfliisse  sind  (pag.  273).   Soweit  das  der  Fall  ist,  werden  wir  infcktiosen 
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und  inf ck  ti  6s-toxi  schen  Kranklieitsursacb.cn  die  Hauptrolle  zusprechen 
durfen;  dem  entsprechend  findet  man  auch  die  akute  Myelitis  vielfacb.  als 
Begleiterscheinung  oder  Nachkrankheit  bei  Scharlach,  Masern,  Typhus, 
Variola,  Diphtheric,  Puerperalf  ieber,  Gonorrhoe  und  anderen  In- 
iektionen ;  zuin  grossen  Teil  handelt  es  sick  wohl,  worauf  wenigstens  die  oben 
erwaimten  Tierversuche  bindeuten,  mebv  um  die  Wirkung  toxischer  Bakterien- 
produkte  als  um  solcbe  der  Bakterien  selbst.  Im  ganzen  und  grossen  durfen 
wir  also  die  Erkrankung  wohl  als  hamatogene,  auf  dem  Blutwege  dem  Riicken- 
mark  zugefuhrte  betrachten.  Das  trifft  wohl  auch  auf  die  Fiille  zu,  in  welchen 
ein  Ausgangspunkt  fur  die  Myelitis  in  Form  einer  vorhergehenden  ander- 
weitigen  Infektionski'ankheit  nicht  gegeben  erscheint,  die  sogenannten  rheuma- 
tische  Formen,  fiir  deren  Entstehung  auch  Erkaltungen  eine  grosse  Rolle 
zugesprochen  wird. 

Zum  Schluss  noch  ein  paar  Worte  iiber  die  ariatomischen  Veran- 
derungen  bei  den  zur  Heilung  gelangenden  Fallen  der  transversalen 
Myelitis.  Dass  leichte  Formen  derselben  in  Heilung  mit  Wiederherstellung 
der  Funktion  ausgehen  konneii,  ist  riach  dem  anatomisckeii  Befunde  voll- 
kommen  erklarlich,  wenn  wir  annehmen,  dass  es  sich  dabei  eben  bloss  um 
leichte  Quellungs-  und  Infiltration  szustaude  gehandelt  haben  kann,  die  sich 
wieder  vollkommen  ziu'iickzubilden  im  stande  sind.  Innerhalb  bestimmter 
Grenzen  mag  auch  eine  gewisse  Regeneration  von  Nervenfasern  zu  stande 
kommen,  doch  hat  eine  solche,  soviel  wir  bis  jetzt  wissen,  keinesfalls  eine 
grossere  Bedeutung.  In  alien  Fallen  schwerer  Erkrankung,  besonders  in 
solchen  mit  Erweicbung  des  Gewebes,  miissen  Ausfallserscheinungen  zuriick- 
bleiben  und  die  Heilung  ist  dann  nur  ein  Stillstand  des  Prozesses,  der  sich 
dadurch  dokumentiert,  dass  die  Erscheinungen  einer  progressiven  Tendenz 
ermangeln.  Wir  kommen  damit  schon  naher  an  das  Gebiet  der  chronischen 
Myelitis,  welchem  wir  spiiter  eine  eigene  Vorlesung  widmen  miissen. 

Es  ist  diine  weiteres  einleuchtend,  class  ein  so  vielseitiges  Symp- 
tomenbild,  wie  es  der  Myelitis  zukommt,  auch  mehr  oder  weniger  viel- 
gestaitig  und  wechselnd  in  den  eiuzelnen  Fallen  sein  wird,  je  nachdem  die 
Storungen  in  dieser  oder  jener  Sphare  starker  hervortreten ,  dieses  oder  jenes 
Centrum,  diese  oder  jene  Leitungsbahn  mehr  ergriffen  ist.  In  dieser 
Weise  konnen  auch  Lokalisationen  des  myelitischen  Prozesses  auf  bestimmte 
Riickenmarksbezirke  zu  stande  kommen,  welche  eigene,  in  sich  ge- 
schlossene  Krankheitsbilder  bewirken,  und  klinisch  meist  unter  eigenen  Namen 
gefiihrt  werden,  anatomisch  aber  unci  ihrem  Wesen  nach  nur  besondere 
A^arianten  ein  und  desselben  Krankkeitstypus  darstellen. 

Zum  grossen  Teil  lassen  die  verschiedenen  Lokalisationen  des  Prozesses 
sich  nach  Gefassbezirken  abgrenzen.  Die  gewohnlichen  Formen  der  MyelitiSj 
welche  wesentlich  die  weisse  Substanz  des  Riickenmarks  zu  ergreifen  pflegen, 
und  daher  auch  als  Leukomyelitis  bezeichnet  'wurden,  fallen  hi  das  Gebiet 
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der  Vasocorona,  welches  direkt  von  den  Meningen  her  in  die  Marksubstanz  ein- 
strahlt  (pag.  229).  Unter  ihn'en  nimmt  wieder  die  Meningo-myelitis, 
welche  sich  im  allgemeinen  auf  die  weicbeu  Eaute  und  die  Randpartien  dee 
piickenmarks  beschrankt,  eine  besondere  Stellung  ein.  Von  dem  Gefassgebiet 
tier  Vasocorona  unterscheidet  man  jenes  der  vorderen  Spinalarterie, 
feelches  in  erster  Linie  in  den  Vorderhornern ,  dann  aber  audi  fiber  den 
irossten  Teil  der  fibrigen  grauen  Substanz  seine  Ausbreitung  findet.  Ent- 
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Fig.  131a. 

Akute  Meningitis  und  Myelitis;  infiltrierende  Form  (\°). 

11/  Marksubstanz,  rechts  und  oben  von  den  stark  infiltrierten  Meningen  bekleidefc.  w  in  letztei'en  ein- 
geschlossene  Wurzeln.   6,  b'  Blutgefilsse,  stark  gefullt  und  von  Inflltraten  umgeben. 

zfindungen,  welche  im  Bereich  dieses  Gebietes  ihre  Lokalisation  haben,  werden 
als  Poliomyelitis  oder  anch  centrale  Myelitis  den  ersteren  Formen 
gegenfibergestellt.  Tritt  endlich  ein  Entzfindungsprozess,  obne  sich  in  be- 
stimmter  Weise  an  eines  der  beiden  Gefassgebiete  zu  halten,  in  zahlreichen, 
meist  kleineren,  zerstreuten  Herden  auf,  so  wird  er  als  disseminierte 
Myelitis  bezeichnet. 

1.  Die  Meningo-myelitis. 
Die  gleiehzeitige  entzundliche  Affoktion  der  Randpartien  des  Rucken- 
marks  und  seiner  Meningen  entsteht  nur  in  den  selteneren  Fallen  von  der 
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Ruckenmarkssubslanz  her,  indem  von  dieser  die  Entziindung  nacb  aussen 
fortschreitet  unci  in  den  weichen  Hauten  eine  grossere  Ausbreitung  findet; 
haufiger  greift  der  Prozess  von  den  Meningen  ber  auf  die  Riickenmarks- 
substanz  iiber,  oder  es  wird  der  Infektionsstoff  mit  dem  Blut  der 
meningealen  Gefiisse  beiden  gleichzeitig  zugefiihrt,  was  in  der  Gefiiss- 
anordnung  am  und  im  Riiekenmark  seine  Begriindung  findet. 

Die  in  die  weisse  Substanz  eindringenden  Arterienaste  sind  unmittel- 
bare  Zweige  der  meningealen  Gefiisse,  lassen  sicb  aber  nacb  der  Liinge 
ihres  Verlaufes  in  zwei  Grnppen  unterscbeiden:  in  liingere  Aste,  welche 
in  die  tieferen  Teile  des  Markes  bis  zur  grauen  Substanz  vordringen, 
und  kiirzere  Gefiisse,  die  sicb  schon  in  den  oberfliicblicben  Partien  auf- 
spalten.  Soweit  nun  in  Fiillen  von  Meningomyelitis  die  weisse  Substanz  nicbt 
auf  dem  Wege  der  Kontiguitat  von  den  Meningen  ergriffen  wird,  kann  man 
in  ibnen  den  Ausdruck  einer  gleichzeitigen  Ausbreitung  der  Entziindung  in 
den  Gefiissen  der  Meningen  und  ibren  oberflachlichen  intramedullaren  Asten 
erblicken,  wobei  es  nacb  dem  Gesagten  sicb  von  selbst  ergiebt,  dass  gelegent- 
licli  audi  im  Bereicb  der  tiefer  eindringenden  Gefiisse  einzelne  Herde  auf- 
treten  konnen. 

Am  biiufigsten  stellen  solcbe  Formen  sicb  unter  dem  Bilde  einer  akuten 
serosen,  fibrinogen  oder  eitrigen  Entziindung  der  weichen  Haute  des 
Riickenmarks  dar,  wie  sie  auf  traum  atiscbem  Wege  durcb  Verletzungen 
und  Wundinf  ektionen,  im  Anscbluss  an  entziindbcbe  Prozesse  der  Dura 
und  Caries  der  Wirbelsiiule,  als  metastatische  Entziindung  bei  ver- 
scbiedenen  Infektionskrankbeiten,  Pneumonie,  Scharlach,  Endokarditis,  akutem 
Gelenki'beumatismus ,  Blutinfektionen  u.  a.  zu  stande  kommen;  in  manchen 
Fallen  ist  eine  eitrige  Meningitis  spinalis  von  der  Scbiidelboble  her  auf  das 
Riiekenmark  fortgeleitet.  In  typischer  Ausbildung  findet  sich  endlicb  eine 
solcbe  als  Teilerscbeinung  der  epidemiscb  auftretenden  Meningitis  cere- 
bro spinalis,  als  deren  Erreger  in  den  meisten  Fallen. der  Friinkelscbe 
Diplokokkus,  aber  aucb  andere  Bakterien  gefunden  wurden. 

Wie  bei  anderen  eiterigen  Formen  der  Meningitis  zeigen  sicb  auch  bier 
die  Meningen,  und  zwar  am  Riiekenmark  besonders  an  der  dorsalen  Seite 
und  oft  am  starksten  im  Lumbalteil,  durcb  ein  sulziges  oder  rein  eitriges 
Exsudat  getriibt,  stark  gerotet,  nicht  selten  aucb  mit  klemen  Blutungen 
durcbsetzt.  In  dem  Subaracbnoidealraum  findet  sicb  eine.  reicblicbe  Menge 
mebr  oder  -weniger  eitrig  getriibter  Fliissigkeit  oder  aucb  reinen  Eiters.  Neben 
diesem  Ibnen  wohlbekannteii  Bilde  liisst  sicli  aber  so  gut  wie  immer  aucb 
eine  Beteiligiuig  der  Riickenmarkssubstanz  nacbweisen ;  nur  zeigt  der  Prozess 
bier  fast  niemals  einen  eigentlicb  eitrigen  Cbaraktei-. 

In  dem  kliniscben  Krankbeitsbild  sind  meisten  s  die  Erscbeinungen  von 
Seite  des  Gebirns  so  sebr  vorberrscbend ,  dass  die  vom  Riiekenmark  und 
seinen  Hauten  bedingten  SymiJtome  verbaltnismiissig  zuriicktreten.  Eine 
wicbtige    Stelle   nimmt   unter    ibnen    die   Reizung   der    im    Exsudat  ein- 
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nbetteten  und  vielfaoh  audi  infiltrierten  Wurzeln  ein.  Hieher  gehdreo 
vor  alleni  die  von  Brust  und  Rumpf  in  die  Extremitaten  ausstrahlenden 
Schincrzen,  der  Ruckenschmerz ,  die  Hypertisthesie ,  die  zum  Teil  reflek- 
torischen  Muskelkriinipfe,  die  Muskdsteifigkeit,  die  Reflexcrboliung.  Dngegen 
diirfen  vielleieht  die  sich  mancbmal  einstellendcn  Extremitatenlahmungen 
und  Liihinungen  der  Blase  auf  die  Beteiligung  der  Ruekenniarkssubstanz 
selbst  bezogen  wcrden. 

Aber  aueh  schon  in  weniger  hocligradigen  Fallen,  wo  weder  nach  dem 
Krankheitsverlauf,  nocb  nacb  dem  makroskopi.sclien  Aussehen  des  Riickenmarks 
eine  stiirkere  Beteiligung  desselben  zu  erwarten  war,  zeigcn  sich  in  den  Rand- 
partien  des  Markes  oder  selbst  in  tieferen  Abschnitten  seiner  Substanz  Quel- 
lungser scheinungen  an  einzelnen  oder  an  Gruppen  von  Nervenl'asern,  die 
um  so  mehr  als  Zeichen  eines  entzundlichen  Odems  zu  deuten  sind,  als  audi 
die  Neuroglia  oft  eine  deutliche  Quellung  aufweist.  Anderseits  finden  sich 
nicht  selten  kleinzellige  Infiltrate,  welche  entweder  die  Randpartien  des  Riicken- 
niarks  in  diffuser  Weise  durchsetzen  oder  in  Form  liinglicher  Zuge  den  ins 
Riickenmark  einstrahlenden  Gefiissen  folgen ;  sie  durchsetzen  nicht  selten 
deren  Wand  mid  Lymphscheide  mit  dichten  Zellmassen  und  konnen  selbst 
Thrombose  an  den  kleinen  Gefiissen  zur  Folge  haben.  Namentlich  im 
letzteren  Falle  stelleu  sich  auch  stiirkere  Veriinderungen  ein,  welche  im  Auf- 
treten  von  Blutungen  und  Erweichungsherden,  selbst  bis  in  die 
graue  Substanz  hinein,  bestehen. 

An  die  Meningo-myelitis  reihen  wir  am  besten  eine  Erkrankung  an, 
fur  welche  nach  den  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  eine  besondere 
Atiologie  in  Betracht  zu  kommen  scheint;  es  ist  das  die  gonorrho ische 
Infektion,  an  welche  in  einzelnen  Fallen  sehr  rasch  myelitische  Ersckei- 
nungen  sich  anschliessen.  Anatomisch  entsprechen  diese  Formen  entweder 
dem  Bilde  einer  reinen  Meningitis,  ohne  Beteiligung  des  Markes,  oder 
dem  einer  ausgepragten  Meningo-m  y  el  it  is;  seltener  stellen  sich  multiple, 
disseminierte  Herde  im  Riickenmark  ein.  Was  die  histologische  Form 
der  Markalteration  betrifft,  so  handelte  es  sich  in  den  wenigen  genau  unter- 
suchten  Fallen  vorzugsweise  um  Erscheinungen,  die  wir  oben  der  parenchymatosen 
Entziindung  zugerechnet  haben.  Bis  jetzt  hat  sich  hides  die  namentlich  von 
v.  Ley  den  vertretene  Anschauung  von  dem  gonorrho  ische  n  Ursprung 
mancher  Myelitiden  noch  nicht  allgemein  Bahn  brechen  konnen;  wenn  auch 
das  zeitliche  Zusammentreffen  beider  Erkrankungen  in  geringen  Abstanden 
dafiir  spricht,  die  nach  Gonorrhoe  beobachtete  Myelitis  den  goriorrhoischen 
Gelenkaffektionen  und  Endokarditisfiillcn  anzureihen,  so  wird  doch  ander- 
seits geltend  gemacht,  dasa  es  bisher  noch  in  keinem  Falle  gelungen  ist, 
den  Nachweis  von  Gonokokken  im  Riickenmark  oder  seinen  Hiillen  zu 
fiihren ,  ein  Nachweis,  welcher  freilich  auch  fur  den  grossten  Ted  der  iibrigen 
postgonorrhoischen  Affektionen  noch  aussteht.  Vielleieht  ist  es  wahrschein- 
licher,  dass  der  Zusanmienhang  der  Myelitis  mit  der  Gonorrhoe  ein  indirekter 
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ist,  dass  durch  die  gonorrhoische  Affektion  der  Boden  fur  die  Entwickelung 
von  sekundaren  Infekfcion  mit  andercn  Eitererregern  vorbereitet  wird;  mog- 
lichenveise  sind  auch  die  hauptsiicblichsten  anatomischen  Veranderungen  des 
letzteren  vorzugsweise  durch  toxische  Produkte  hervorgerufen. 

2.  Die  Poliomyelitis. 

Von  den  Entziindungen  der  grauen  Riickenmarkssubstanz  betrachten 
wie  zuerst  diejenige,  welche  man  gewohnlich  als  Poliomyelitis  anterior 
oder  infantile  Spinalparalyse,  seltener  als  essentielle  Kinder- 
ljihmung,  auch  Tepbromy  el  i  t i  s  anterior  bezeicbnet.  Von  alien  Formen 
akuter  Myelitis  weist  dieselbe  am  sclmrfsten  eine  Lokalisation  auf  ein  bestimmtes 
Gebiet  des  Riickenmarkes  auf,  und  erhalt  vermoge  derselben  geradezu  den 
Charakter  einer  Systemerkrankung  entziindlichen  Ursprungs.  Mit  grosser 
Bestimmtbeit  weisen  bei  ibr  die  Krankheitserscbeinungen  auf  das  Vorhanden- 
sein  einer  Allgemeininf ektion  des  Korpers  mit  spezieller  Lokalisation  auf 
das  Gebiet  der  Vorderhorner  bin.  Fast  ausscbliessbcb  im  friihen  Kindes- 
alter,  am  baufigsten  im  ersten  bis  vierten  Lebensjabre  auftretend,  beginnt  die 
Erkrankung  mit  fieberhaften  Allgemeinerscbeinungen,  welche  nicht  selten 
von  Konvulsionen ,  Somnolenz  und  anderen  schweren  nervosen  Symptomen 
begleitet  sind,  ja  sogar  in  scliweres  Coma  ausgeben  konnen.  "Wahrend 
dieser,  meist  nur  kurze  Zeit,  ein  oder  einige  Tage  dauernden,  fieberbaften 
Initialperiode  treten  als  wichtigste  Erscbeinung  Lahmungen  auf,  welche 
sich  rasch  liber  grosse  Korpergebiete,  selbst  alle  vier  Exteemitaten  ausdebnen. 
Im  weiteren  Verlauf  gebt  nun  die  Labmung  zum  grossten  Teil  wieder  zuriick, 
bleibt  aber  meist  in  bestimmten  Muskelgebieten  einer  Extremitat  dauernd 
besteben ;  nach  ihrem  kliniscben  Charakter  zeigt  dieselbe  sich  als  schlaffe 
Lahmung  mit  Entartungsreaktion ;  an  dieselbe  schbessen  sich  Atropine  und 
in  spateren  Stadien  noch.  weitere  sekundiire  Veranderungen  am  Korper  an: 
Def ormationen,  von  denen  namentlich  der  Pes  varus  und  Pes  varo- 
equinus,  Plattfuss  und  Verklumpung  der  Hande  erwahnt  seien. 
Ihren  Grund  haben  die  Deformatiouen  zum  Teil  in  der  Wirkung  nicht  ge- 
ljihmter  Antagonisten,  zum  Teil  einfach  in  der  Wirkung  der  Schwere,  welche 
infolge  der  Parese  bestimmter  Muskeln  zu  bleibender  abnormer  Stellung 
von  Extremitaten  und  Anpassung  des  weiteren  Wachstums  an  dieselbe  fuhrfc. 
Dui'ch  partielle  Lahmungen  von  Riickenmuskeln  konnen  auch  Verbiegungen 
der  Wirbelsjiule,  Skoliosen  und  Kyphosen,  an  den  Extremitaten  ausserdem 
noch  Schlottergelenke  zur  Ausbildung  kommen ;  die  paretiscbe  Extremitat  bleibt 
in  ihrem  ganzen  Wachstum  zuruck  und  meistens  um  einige  Centimeter  kiirzer 
als  die  normale;  die  Knochen  und  auch  die  Gefiisse  sind  bypoplastisch,  bloss 
das  Fettpolster  nimmt  manchmal  unverlmltnismassig  zu. 

Das  klinische  Bild  der  Poliomyelitis  anterior  lasst  also  keinen  Zweifel 
iibrig,  dass  bei  dieser  Erkrankung  speziell  die  motorischen  Gebiete  des 
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Riiekenmarkes  and  die  von  ihnon  nbhtingigen  ■  motorischen  Anteile  der  peri- 
pheren  Nerven,  in  der  Folge  aueh  die  Mu skein  und  andere  Teile  des  Be- 
wegungsapparates  betroffen  sind;  thatsiiehlich  ergabcn  aueh  gleieh  die  ersten, 
von  franzosischcn  Forschern  ausgefiihrten  anatomischen  Untersuchungen  die  zu 
erwartcnde  Liision  im  Gebiet  der  Vorderhorner:  eine  Atrophic  derselben  mit 
Abnahme  ihrer  Ganglienzcllen  neben  einer  Sklerose  des  interstitiellcn  Ge- 
webes,  ein  Befund,  mit  welchem  die  pathologische  Anatomic  der  Kranklieifc 
in  groben  Ziigen  festgestcllt  war. 
(Fig.  132,  133.)  Durch  die  Atropine 
der  Ganglienzcllen  erklarte  Charcot, 
gestiitzt  auf  das  Zusammentreffen  bei- 
der  Veranderungen  bei  einer  andcren 
Erkrankung,  der  schon  besprochenen 
progressiven  spinalen  Muskel- 
atrophie  (pag.  208),  die  Atrophic 
der  Musk  ein;  er  nahm  eine  Altera- 
tion der  motorischen  Ganglienzellen 
als  das  erste  und  wesentlichste  Moment 
der  Erkrankung  an;  das  die  letztere 
auslosende  Virus  wirkt  seiner  Ansicht 
zufolge  zuniichst  auf  die  Nerven- 
zellen  und  hat  eine  Degeneration  die- 
ser  letzteren  zur  Folge;  die  Atrophic 
und  Schrumpfung  der  Vorderhorner 
und  die  Wucherung  des  Zwischenge- 
webes  in  denselben  stellen  sekundare, 
durch  die  Zellalteration  bedingte  Er- 
scheinungen  dar. 

In  diesem  letzteren  Punkt  blieb 
aber  die  Ch  a  r  c  o  t  sche  A  nschauung  nicht 
nnwidersprochen;  ziendich  bald  trat  ihr 
eine  Ansicht  entgegen,  welche  die 
Poliomyelitis  nicht  als  primare  Liision  der  Ganglienzellen  anerkennt,  son- 
dern  einen  Entzundungsprozess  im  Bereich  der  Vorderhorner  voraus- 
Betzt,  der  mit  Hyperamie,  Exsudation  und  Infiltration  des  Gewebes  einher- 
geTien  und  erst  dadurch  einen  Untergang  oder  doch  eine  Schiidigung 
d'er'Ganglienzellen  mit  sieh  bringen  soil.  Damit  waren  die  beiden  Moglich- 
keiten  in  Diskussion  gestellt,  welche  fur  das  Zustandekommen  der  akuten 
Kinderlahmung  in  Betracht  kommen:  cinerseits  ein  parenchymatoser 
Prozi  --,  bestehend  in  primarer  Alteration  der  Ganglienzellen,  welche  von  einer 
Bekundaren  Degeneration  der  von  ihnen  ausgehenden  Ncrvenfasern  und  imter 
Umstanden  aueh  Veranderungen  am  Gefassapparat  und  Infiltration  des  Ge- 
webes gefolgt  sein  kann;  anderseits  ein  echter  interstitieller,  d.  b.  vom 


■  Fig.  131b. 

Arterien  des  Riickenmarks.   (Nach  Ob  er- 
st e  in  er.) 

Spa  Art.  spin.  ant.  sc  Arteria  sulco-commis- 
suralis,  an  deren  anastomosierender  Ast ;  d  Ast 
zur  Clarkeschen  Saule;  Fp  Art.  iiss.  poste- 
rioris.  if  A.  interfunieularis.  cj>  A.  cornu  poste- 
rioris.  rp  A.  radicum  posteriorum.  Hp  hintere 
Wurzel.  Spp  A.  spin,  posterior,  la,  Jiji,  Ip  A. 
laterialis  anterior,  media  und  posterior.  Ha  A. 
radicum  anteriorum. 
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Gefassapparat  ausgekendep,  inf iltrati ver  Entziindungsprozess,  wo- 
bei  die  Ltision  der  Ganglienzellen  als  Teilersckeinung  sekuiidarer  Art  auf- 
gcfasst  wird. 

Um  die  eben  berukrte  Frage  bewegen  sicli  auch  alle  in  der  Folge  uber 
die  pathologische  Anatomie  der  Poliomyelitis  anterior  angestellten  Unter- 
suchiuigen  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein,  ohne  dass  bisker  eine  sichere  Ent- 
sclieidung  fur  alle  Falle  getroffen  worden  ware.  Indem  wir  dieser  Frage 
nackgeken,  werden  wir  uns  auch  am  besten  iiber  die  Einzelheiten  der  patho- 
logischen  Veranderungen  orientieren,  welche  der  uns  heute  beschaftigenden  Er- 
krankung zu  Grunde  liegen.  Die  Schwierigkeiten  dieser  Frage  liegen  zum 
grossen  Teil  darin,  dass  nur  sekr  sparlick  anatomisches  Material  von  frischen 
Fallen  der  Erkrankung  vorliegt,  da  bekanntermassen  die  Poliomyelitis  an  sicli 
nickt  zum  Tode  fiibrt  und  daher  nur  durck  Komplikation  mit  Erkrankungen 
anderer  Organe  gelegentlick  Falle  mit  kurzer  Verlaufsdauer  zur  Sektion  kommen. 
Im  allgemeinen  ist  man  daher  auf  die  Befunde  an  alten,  seit  langerer  Zeit  ab- 
gelaufenen  Fallen  angewiesen,  bei  welchen  die  Erkrankung  Monate,  Jahre  und 
selbst  Jahrzehnte  zuriiekliegt,  und  nur  mehr  die  Residuen  derselben  vorhanden 
sind;  Falle,  welche  bloss  einige  Wochen  zuriickdatieren ,  sind  schon  ziem- 
liche  Seltenheiten.  In  manchen  der  alten  Falle  findet  man  nun,  meist  in  der 
Gegend  der  Halsanschwellung  oder  der  Lendenanschwellung,  die  eine  Halfte 
des  Riickenmarkes  deutlich  schnialer,  wie  die  andere  Seite  (Fig.  132);  doch  ist 
dies  wohl  weniger  auf  eine  eigentlicke,  an  die  Erkrankung  sick  ansckliessende 
Atropine,  als  auf  eine  Wachstumsstorung  zu  beziehen,  indem  die  erkrankten 
Teile  auf  einer  geringeren  Entwickelungsstufe  zuriickbleiben.  Der  von  der 
Erkrankung  eigentlich  betroffene  Teil,  das  Vorderhorn,  stellt  sich  in 
den  einzelnen  Fallen  etwas  verschieden  dar.  In  den  einen  erscheint  es  im 
Ganzen  verscbmalert,  von  grauer  Farbe,  offenbar  sklerotisch,  in  anderen  zeigen 
sich,  in  einem  oder  beiden  Vorderhornern  verteilt,  umschriebene  Flecken, 
welche  bloss  auf  einen  Teil  des  Vorderhorngebietes  beschrankt  sind  (Fig.  132). 
Ebenso  weichen  die  mikroskopischen  Befunde  vielfach  von  einander  ab.  Es 
kann  —  und  das  ist  in  den  Fallen  hochgradiger  Atropine  und  Verschinalerung 
des  Vorderhorns  der  gewohnliche  Befuud  —  fast  bloss  mehr  ein  skleroti- 
sches  Gewebe  vorhanden  sein,  in  welchem  sich  keine  oder  bloss  mehr  Spureu 
von  Nervenf asern  und  Ganglienzellen  vorfinden  (Fig.  133);  dann  besteht 
das  Vorderhorn  aus  einem  f  ibrillaren,  offenbar  von  gewuckerter  Neuroglia 
gebildeten  Gewebe,  in  welchem  haufig  ein  stiirkerer  Kernreicktum,  oft  auch 
Spinnenzellen  in  grosserer  Menge  vorhanden  sind.  In  anderen  Fallen 
ist  bloss  in  einzelnen  Herden  das  Nervenparenchym  verschwunden  oder 
rarefiziert. 

In  wieder  anderen  Fallen  ist  aber  selbst  mikroskopisck  kaum  eine 
Veriinderuug  am  interstitiellen  Gewebe  der  Vorderkorner  zu  erkennen,  nur 
ersckeint  vielleickt  die  Neuroglia  etwas  dichter  als  unter  normalen  Umstanden ; 
gemeinsam  sind  aber  auch  diesen  Formen  mit  den  iibrigen  die  Anzeicken 


Vurlrsuiii;  XI.     AJcute  Myelitis. 


2S3 


eiiier  Schfuligung  tier  grossen  Ganglienzellen;  in  den  hocligradigstiBll 
Fallen  felden  letztere  da  und  dort  vollkonnnon ,   in  anderen  erscheint  nuf 


Fig.  132. 

Abgelaufene  Poliomyelitis  anterior  acuta.    (Sehnitte  ana  ilem  Lendenniark ,  Fiirbuug  riach 

Weigcrt.) 

Die-  linkc  Halfte  des  Ruckenmarksqucrschnittcs  ist  vcrschmiilert,  bosondors  das  Vordcrhorn  atropliiscli 
(vergl.  nag.  282);  in  letzterem  jo  ein  heller,  sklorotisi-her  Hord.    Dio  vordoren  Wurzeln  am  obcrcn 
Sehnitte  1  i  n  k  erso  i  t  s  ,  am  nntercn  Sehnitte  holders  cits  in  Degeneration,  hell  gefarbt. 
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grosscre  Strecken  hin  die  Mekrzabl  der  Zellen  atropkisck  (Fig.  62);  sie  sind 
verkleinert,  zeigen  nur  sparlicbe  oder  gar  keine  Ausliiufer  mehr  und  ersckeinen 
dann  als  rmidliche  Kliimpchen;  auch  die  innere  Struktur  der  Zellen  ist  viel- 
fach  verloren  gegangen  und  statt  der  normalen  groben  Granula  trifft  man 
auf  die  verscliiedenen  sckon  fruber  von  uns  betrachteten  Degenerationsersckei- 
nungen  und  Umwandlungsformen  der  Zellkorper  (Fig.  51  ff.  u.  pag.  69  ff.j. 

Es  ist  scbon  seit  langer  Zcit  bekannt,  dasa  die  Atrophie  die  Gan- 
glienzellen  nicht  gleickmassig,  sondern  in  unregelmiissiger  Verteilung  bstrifft  ; 
von  den  einzelnen  Gruppen,  zu  welchen  die  motorischen  Zellen  im  Vorder- 
korn  angeordnet  sind  (pag.  8),  zeigt  sick  bald  die  eine,  bald  erne  andere  befallen 
und  auck  in  verscliiedenen  Hoken  des  Riickenmarks  sind  nickt  immer  die 
gleicken  Zellgruppen  Sitz  der  kauptsacklicksten  Lasion;  selbst  innerkalb  ein 
und  derselben  Gruppe  zeigen  die  einzelnen  Zellen  kein  ganz  gleichmassiges 
Verkalteu.  Sekr  verschieden  ist  endlick  auck  das  Verkalten  des  iibrigen 
Nervenparenckyrns,  des  Filzwerkes  von  Ner  venf  asern  innerkalb  des  Vorder- 
korns;  bald  ersckeint  dasselbe  stark  gelicktet  und  insbesondere  da,  wo  sich 
umscbriebene  sklerotiscke  Flecken  entwickelt  kaben,  vollkommen  verscbwunden, 
bald  ist  es  nur  unmerkkck  aufgekellt;  dock  diirfen  wir  anuekmen,  dass 
immer  wenigstens  diejenigen  Fasern  zu  Grunde  geken,  welcke  als  Acksen- 
cylinderfortsatze  der  atropkiscken  Ganglienzellen  in  die  vorderen 
Wurzeln  iibertreten ;  die  letzteren  selbst,  sowie  die  entspreckenden  peripkeren 
Nerven  zeigen  mekr  oder  minder  kockgradigen  Verlust  an  Nervenfasern. 

Wie  sie  seken,  lassen  die  bisker  angefukrten  anatomischen  Verkalt- 
nisse  sick  in  dem  einen  wie  dem  anderen  Sinne  verwerten ,  ohne  nack  einer 
von  beiden  Ricktungen  kin  bindende  Scklussfolgerungen  zu  ergeben.  Es 
muss  den  Vertretern  der  Ckarcotscken  Lekre  zugegeben  werden,  dass  die 
Veranderungen  im  Interstitiuan  der  Vorderkorner,  jene  am  Bindegewebs-  und 
Gefassapparat  sowie  am  Neurogliageriist  vielfack  sebr  geringfugige  sind,  zu 
der.  oft  sekr  ausgesprockenen  Lasion  der  Ganglienzellen  in  keinem  Ver- 
kiiltnis  steken,  keinesfalls  aber  bedeutend  genug  ersckeinen,  die  Zellalteration 
auf  sie  zuruckzufiikren.  Viel  naker  liegend  ersckeint  es  daher  auf  Grund 
solcker  Falle,  die  interstitielle  Veranderung  als  sekundiiren  Zustand,  als 
Folge  des  Zugrundegehens  zakkeicker  Ganglienzellen  aufzufassen.  Selbst 
fiir  Falle  mit  starkerer  Sklerose  des  Zwiscbengewebes  wird  man  die  Mog- 
lickkeit  nickt  leugnen  konnen,  dass  dieselbe  eine  Folge  der  Zelllasion 
darstellt,  ebenso  wie  auck  der  Verlust  an  Nervenfasern  im  Vorderkom  oft  so 
gering  erscheint,  class  er  reckt  gut  durck  den  Verlust  an  Wurzelfasern  allein 
bedingt  sein  kann.  Mit  Reckt  wkd  ferner  darauf  kingewiesen,  dass  eine 
geringfugige  Verdicktung  des  Zwisckengewebes  mit  leickter  Kernvennehrung 
in  demselben  auck  bei  solcken  Veriinderimgen  am  Riickenmark  beobacktet 
wird,  wo  iiber  den  primaren  Sitz  der  Lasion  in  den  Ganglienzellen  gar  kein 
Zweifel  besteken  kann:   nack  Amputationen  von  Extremitaten  und  bei 
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Bogenamiter  fotaler  Selbstainpuiation,  d.  h.  Abschniirung  vou  Teilen 
durcli  amniotisehe  Fiiden  (Fig.  72  u.  pag.  102,  103);  audi  wild  fur  gewisse 
khronisoh  verlaufende  Fornien  der  Poliomyelitis,  welclie  w\r  sehon 
friilier  betraohtet  babou,  ganz  allgeniein  zugegeben,  dass  atrophische  und 
degenerative  Prozesse  an  den  Ganglienzellen  die  priiniirc  Ursaclie  der  Er- 
krankung  sind. 

Man   wird  diesen  Schlussfolgerungen  eine  gewisse  Bereebtigung  nidil 
absprechen  konnen;  aber  die  Entscheidung  der  Frage  ist  docb  bloss  an 


Fig.  132  a. 

Schnitt  aus  einem  noruialen  Vorderhorn  (Kanninfiiibung;  ^-f-). 
a  weisse  Substanz,  b  graue  Substanz.    W  austretende  Wurzelfasem.   g  Ganglieuzollcn. 

Fallen  zu  erwarten,  welcbe  in  den  friihesten  Stadien  der  Erkrankung  ana- 
tomisch  untersucbt  werden  konntcn.  Es  ist  nun  auffallend,  dass  scbon  die 
ersten  Befunde  an  solchen  frischen  Fallen  auf  eine  starke  Beteiligung  des 
Cirkulationsappa rates  hinwiesen:  sie  ergaben  ausgepriigte  kleinzellige 
Infiltrationen  im  ergriffenen  Vorderhorn,  ja  selbst  Erweichungsprozcsse  und 
kleine  Blutungen,  so  dass  sie  nur  in  dem  Sinne  gedeutet  werden  konnten, 
dass  das  AVesen  der  Erkrankung  in  einer  intensiven  interstitiellen  Ent- 
ziindung  bestehe.  Im  ganzen  und  grossen  baben  sicb  aueh  in  der  Folge,  so 
oft  ganz  frische  Fiille  zur  Untersuchung  kanien,  diese  Befunde  bis  beute 
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wiederholt.  Nur  selten  beschriinkt  bei  solchen  die  interstitielle  Verilnderung 
sich  auf  eine  hochgradige  Hyperamie  des  Vorderhorns  mit  starker  Dilatation 
der  Gefasse  unci  leichter  Kern vermeh rung  in  der  Zwischensubstanz,  wahrend 
die  Alteration   der  Ganglienzellen  in   sehr  ausgepragtem  Masse  vorhanden 


Fig.  133. 

Herd  aus  dem  Vorderhorn  bei  abgelaufeaer  Poliomyelitis  anterior  acuta,  (^-p-.) 

Die  Mehrzahl  der  Ganglienzellen  klein,  atropliiscl],  ohne  Forts'atze,  in  einem  dichten  netzig-flbrillaren, 
von  reichlichen  runden  Gliakernon  durchsotzten ,  sklerotischen  Liewebe  liegond;  einzclne  Ganglien- 
zellen (z.  B.  links')  amiilkernd  normal. 

ist.  Meist  aber  war  eine  starke  zellige  Infiltration  des  Gewebes,  insbesondere 
um  die  Gefasse  herum  vorhanden  und  aucb  an  frischen  Pniparaten  durcb 
den  Befund  von  Kornchenzellen  der  Nackweis  starker  Degenerationsvorgange 
zu  erbringen.     Eine   starke  Rarefikation   des  Vorderliorngewebes  mit  noch 
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andaiuTiuler  Infiltration  dn-  <  JcfiisswiimU' ,  alicr  noeli  ohm-  Znnahim-  d<^ 
pliagewebe8  zeigt  die  Abbildung  134,  welche  von  cincm  nodi  /.icinlicli  frisi-lu-n 


Fig.  134. 

Herd  aus  dem  Vordcrhorn  bci  eincr  3  Wochen  alten  Poliomyelitis  anterior,  (^f11.) 

Von  dichter,  dunkol  gefiirbtor,  normaler,  graucr  Substanz  umgoben,  zoigt  (lor  Herd  sich  aus  einom 
holleren,  rareflziertcn,  lockerco  Gewobo  zusammengosetzt;  die  porivaskularen  Lynipliriiume  stark  or  - 
weitcrt;  die  Gcfasswiinde  noch  stark  inllltriert    Einzelne  Ganglionzellon  sind  noch  iii  erweitorten 

pcriganglion&ren  Rilumeii  sichtbar. 

Falle  stammt.  Was  die  Ganglienzellen  betrifft,  so  zeigte  sicli  gerade  hier 
manchinal  ein  eigentumlicher  Befund,  welcher  die  Zellalteration  vielleicht  in 
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eineni  anderen  Liclite  erscbeinen  lassen  kiinnte.  Nicbt  selten  findet  man 
niimlicb  mitten  in  stark  verandertem  Gewebe  verbaltnismiissig  gut  erhaltene 
Ganglienzellen,  was  wobl  einigermassen  dagegen  spricbt,  bei  der  Poliomyelitis 
ganz  allgemein  die  Zcllalteration  als  das  primare  Moment  zu  betracbten.  Viel- 
mebr  erscbeinen  die  interstitiellen  Infiltrationen  an  die  erste  Stelle  geriickt. 
Die  Anscbauung,  welche  sicb  auf  Grand  dieser  Befunde  entwickelte,  erbalt  nun 
nocb  weitere  Stiitzen  durcb  die  ofters  konstatierte  Bescbriinkung  der  stiirkeren 
Veranderungen  auf  einzeLne  Zellgruppen;  von  den  letzteren  erscbeint  oft 


Fig.  135. 

Herd  aus  dem  Vorderhorn  bei  12  Tage  alter  Poliomyelitis  anterior,  (-f-2-.) 

Infiltrate  von  Rundzellen,  besouders  in  der  Umgebung  der  Gefasse  g,gx;    Ganglienzellen  felilen 

Tollkommen. 

hut  die  eine,  z.  B.  die  aussere  oder  die  mediale  Gruppe  allein  beteiligt,  wabrend 
die  iibrigen  wobl  erbalten  sind;  oft  zeigt  sicb  selbst  innerbalb  der  eiuzebien 
Gruppen  ein  Teil  der  Zellen  intakt  oder  nur  wenig  verandert.  In  mancbeu 
anderen  Fallen  weist  die  Erkrankung  umgekebrt  eine  grosse  Ausdebnung  auf 
und  ist  keineswegs  auf  das  Vorderborn  bescbrankt,  sondern  erstreckt  sich 
iiber  einen  grossen  Teil  des  ganzen  Riickenmaiks-Querscbnitts,  nur  dass  eben 
das  Gebiet  eines  oder  beider  Vorderborner  die  intensivsten  Veranderungen  auf- 
weist.  Namentlicb  in.  solcben  Fallen,  aber  aucb  in  anderen  mit  geringerer 
Ausdebnung,  zeigen  sicb  btiuf  ig  scbon  in  der  P  i  a ,  besonders  im  Gef iissgebiet 
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tier  vorderen  Spinalarterie  Infiltrate,  welche  der  letzteren  imd  ihren  Ver- 
zweigungen  folgend,  in  (his  Kiickenmark  eindringen. 

Da  die  Einzelnheiten  des  Arterienvcrlaufes  im  Riickenmark  von  gro--i,  r 
Bedeutung  fiir  die  Poliomyelitis  sind ,  so  gestattcn  Sic  mir  die  einschltigigen 
Verhiiltnisse  noch  einmal  zn  rekapitulicren  uiul  auch  einzelncs,  was  gerade 
heute  fiir  uns  besonders  wichtig  ist,  hinziizufiigen. 

Wir  haben  am  Riickemnarke  zwei  Systeme  von  Blutgefiissen  unter- 
schieden,  das  System  der  vorderen  Spinalarterie  und  das  der  Vaso- 
corona.  Die  Arteria  spinalis  anterior  sendet  der  ganzen  Lange  des 
Riickenniarkes  nach  horizontal  Aste  in  den  Sulcus  anterior  desselben  hinein, 
welche,  am  Grunde  desselben  angelangt,  ein  eigentiimliches  Verhalten  zeigen 
(pag.  22!J  und  Fig.  117,  pag.  220).  Jedes  dieser  Stammchen  tritt  als  sogen. 
Centralarterie  oiler  „Arteria  sulco-commissuralis",  unverzweigt, 
und  zwar  abwechselnd  in  einem  Segment  nach  links,  in  dem  anderen  nach 
rechts,  in  die  Riickenmarkssubstanz  hinein,  am  in  das  Vorderhorn  der  be- 
treffenden  Seite  zu  gelangen.  Erst  in  dem  letzteren  teilt  die  Centralarterie 
sich  in  eiue  Anzahl  von  Asten,  welche  zuniichst  einen  longitudinalen  Verlauf 
nehmen  und  schliesslich  in  ein  feines  Gefiissnetz  iibergehen.  Es  sind  also 
innerhalb  des  Vorderhorns  zuniichst  aufsteigend  und  absteigend  gerichtete 
Gefiis.-stiimmchen  vorhanden,  welche  ein  in  der  Langsrichtung  ziemlich  aus- 
gedehntes,  bis  zu  1,5  oder  2  cm  umfassendes  Gebiet  versorgen.  In  das 
gleiche  Gebiet  gelangen  meist  auch  noch  Aste  von  anderen,  hoher  oben  oder 
tiefer  unten  eingetretenen  Centralarterien.  Unter  sich  stehen  diese  Gebiete 
durch  eine  kontinuierliche  Kette  liings  gerichteter  Aste  in  Verbindung  (pag.  229). 
Anderseits  aber  sind  diese  Centralarterien  nicht  vollkommen  auf  die  graue 
Substanz  des  Vorderhorns  beschriinkt;  ihre  feinen  Aste  gehen   auch  in  das 

,  Gebiet  der  angrenzenden  weissen  Substanz  iiber;  ein  grosser  Ast  der  Central- 
arterie geht  endlich  zum  Hinterhorn  in  die  Gegend  der  Clarkescben  Siiiden. 

Der  iibrige  Teil  des  Riickenniarkes,  also  der  grossere  Teil  des  Hinter- 
horns  und  die  Hauptmasse  der  weissen  Substanz  werden  von  den  seitlich 

l  einstrahlenden  Gefiissen  aus  dem  Bereich  der  Vasocorona  versorgt.  Wichtig 
ist  nun,  dass  auch  von  diesen  Asten  aus  Zweige  bis  in  die  graue  Sub- 
stanz der  Vorderhorner  vordringen  und  die  Randpartien  der  letzteren  mit 
versorgen.     Da  wir  nun  oben  gesehen  haben,    dass   auch   die   Zweige  der 

I  Centralarterie  in  die  weisse  Substanz  iibergehen,  so  haben  wir  in  den  un- 
mittelbar  den  Vorderhornern    angrenzenden  Bezirken  der   weissen  Substanz 

|  ein  Grenzgebiet  vor  uns,  welches  von  beiden  Arteriensystemen  her  mit  Blut 
versorgt  wird.  Bemerkenswert  ist  endlich  das  Verhalten  der  Zweige  der 
Centralarterie  zu  den  Ganglienzellgruppen  der  Vorderhorner.  Die  einzelnen 
Aste  der  Centralarterien  versorgen  niimlich  nicht  genau  je  eine  bestimmte  Zcll- 
gruppe,  sondern  geben  Zweige  zu  verschiedenen  Gruppen  ab,  so  dass  also 
je<le  Zellgruppe  ihr  Blut  aus  mehreren  Asten  einer  Centralarterie,  ja  selbst 
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von  verscbiedenen  Centralarterien  her  erhalt.  Dagegen  kann  man  sagen,  dass 
die  inneren  Teile  des  Vorderhorns  ausschliesslich  von  Centralarterien, 
die  ausseren  Teile  der  weissen  Substanz  ausscbliesslicb  von  den  peri ph ere n 
Gefassen  her  versorgt  werden,  wahrend  die  beiderseitigen  Randpartien  ein 
gemeinsames  Endausbreitungsgebiet  beider  Systeme  darstellen. 

Wir  mussten  noch  einmal  auf  diese  Eigentiimlichkeiten  in  der  Anord- 
nung  des  Gefiissapparates  im  Riickenmark  zuriickkommen,  weil  dureh  sie  eine 
Anzahl  von  Fragen  gekliirt  wird,  welche  sich  in  der  pathologischen  Anatomie 
der  Poliomyelitis  uns  aufdrangen.  Warum  tritt  der  Prozess  bald  in  einseitig, 
bald  in  doppelseitig  gelegenen  Herden  innerhalb  des  Eiickenmarks  auf? 
Warum  beftlllt  er  einerseits  mit  Vorliebe  Gruppen  von  Ganglienzellen, 
anderseits  aber  diese  in  unregelmassiger  Weise,  so  dass  in  einem  Falle  diese> 
in  einem  anderen  jene  Gruppe  affiziert  wird  und  innerhalb  ein  und  derselben 
Gruppe  selbst  ein  Teil  der  Ganglienzellen  verschont  bleiben  kann,  wahrend  die 
Mehrzahl  derselben  zu  Grande  geht  oder  atrophieft?  Wie  kommt  es,  class 
mehrere  kleine  Herde  in  ungefahr  der  namlichen  Hohe  des  Riickenmarks  neben 
einander  bestehen  konnen,  und  dass  die  grosseren  Herde  sich  gerade  in  der 
Liin  gsrichtung  ausdehnen,  dass  endlich  die  Erkrankung  nicht  selten  auch 
auf  die  angrenzende  weisse  Substanz,  ja  manchmal  sogar  auf  einen  erheblichen 
Teil  der  gesamten  grauen  und  weissen  Substanz  des  Riickenmarks  iibergreift? 
Alle  diese  Fragen  b.eantworten  sich  verhaltnismassig  einfach,  wenn  man  die 
Erkrankung  als  eine  hamatogene  Myelitis  auffasst,  welche  besonders 
oder  ausschliesslich  auf  das  Gefiissgebiet  der  vorderen  Spinalarterie 
lokalisiert  ist.  Durch  die  oben  konstatierte  Thatsache,  dass  die  Central* 
arterie,  am  Grund  der  vorderen  Liuigsfurche  angelangt,  statt  sich  gabelig  zu 
teilen,  in  verschiedener  Hohe  bald  in  das  rechte,  bald  in  das  linke  Vorder- 
horn  umbiegt  und  ihre  Zweige  dann  zunachst  vorzugsweise  in  der  Liiiigs- 
richtung  innerhalb  des  Vorderhorns  entsendet,  aus  all  dem  erklart  sich  eben- 
sowohl  die  liingliche  Form  der  grosseren  Herde  wie  das  Vorkommen 
einseitig  gelegener,  umschrieben  erkraukter  Stellen.  Sind  nur  kleinere 
Aste  der  Centralarterie  ergriffen,  so  ist  der  Prozess  auf  einen  Teil  des 
Vorderhorns,  und  zwar  im  ganzen  und  grossen  auf  eine  bestimmte  Grujjpe  von 
Ganglienzellen  beschrankt,  welche  eben  von  jeneni  Ast  versorgt  wird.  Da 
aber  die  Blutversorgung  der  einzelnen  Zellgruppen  aus  je  einem  Gefasszweig 
nur  im  allgemeinen,  nicht  aber  in  scharfer  Abgrenzung  durchgefiihrt  ist,  so 
erklart  es  sich  weiterhin  zwanglos,  dass  neben  einer  hauptsachlich  liidierten 
Zellgruppe  auch  Zellen  einer  anderen  Gruppe  sich  mit  beteiligen  und  ander- 
seits auch  nicht  alle  Zellen  der  hauptsachlich  liidierten  Gruppe  befallen  sein 
miissen.  Diese  Erscheinung,  welche  bei  Annahme  einer  primaren  Zelllasion 
nur  schwer  und  gezwungen  erklart  werden  kann,  ist  ohne  weiteres  verstand^ 
lich,  wenn  wir  uns  daran  erinnern,  dass  eine  jede  Zellgruppe  in  der  Regcl 
von  mehreren  Gefassasten  aus  ihr  Blut  erhalt. 
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Die  Mitbeteiligung  der  doni  Vordorhorn  anliegandeu  weissen  Mark- 
mas se  liisst  sich  olme  weiteres  darauf  zuriickfiihrcn ,  daes  in  ihrem  Bereich 
das  Gefiisssystein  der  vurderen  Hpinalarteric  und  der  Vasocorona  zusainmen- 
treffen,  und  dass  beide  in  dieses  Gebiet  Aste  hincinsenden.  Das  Ergriffen- 
sein  eines  grossen  Teiles  des  Vorderhorns  deutet  auf  die  Ausbreitung 
der  Entziindung  fiber  das  ganze  Verzweigungsgebiet  der  Spinalarterie  hin. 
TJnter  dicsem  Gesichtspunkte  erseheint  also  die  Poliomyelitis  anterior 
als  eine  der  verseh  ie  de  n  en  moglichen  Lokalisationen  eines  En  t- 
ziindungsprozesses  in  dem  Gebiet  der  Riieken  marksgefasse; 
sie  kann,  wenn  das  Gebiet  des  Riickeninarks  in  seiner  ganzen  Breite  er- 
griffen  ist,  selbst  Teilerscheinung  einer  Querschnittsmyelitis  darstellen. 
Diese  Verteilung  der  Veriinderungen  spricht  gewiss  fur  den  vaskuliiren 
pharakter  des  ganzen  Vorganges;  halten  wir  damit  zusammen,  was  wir  schon 
oben  ausgefuhrt  haben,  dass  die  Befunde  interstitieller,  infiltrative!-  Ver- 
anderungen  gerade  in  den  wenigen,  genau  untersuchten  frischen  Fallen  der 
Poliomyelitis  nachzuweisen  waren,  und  dass  intensive  Veriinderungen  am  Gefass- 
apparat  sogar  in  den  grosseren  Arterieniisten  ausserhalb  der  Riickenmarks- 
substanz,  schon  in  der  Arteria  spinalis  anterior,  vorhanden  sein  konnen,  so  mussen 
wir  uns  wohl  der  Ansicht  zuneigen,  dass  der  Gef  iissapparat,  in  den  meisten 
Fallen  wenigstens,  die  Hauptrolle  bei  der  Entstehung  der  Erkrankung  spielt. 

Erseheint  nun  diese  Annahme  fiir  die  Mehrzahl  der  Fiille  am  besten 
geeignet,  uns  die  Verteilung  des  Prozesses  und  der  einzelnen  Veriinderungen 
zu  erklaren,  so  muss  man  doch  anderseits  zugeben,  dass  gerade  von  diesem 
Btandpunkte  aus  Blanche  andere  Fragen  erst  noch  zu  losen  bleiben.  Ware  das 
Zustandekommen  der  Erkrankung  im  Riickenmark  auf  Einschwemmung  kor- 
puskularer  Elemente,  etwa  von  Bakterien  oder  mit  solchen  infizierten 
Thro m ben  oder  Emboli  zuriickzufuhren,  so  ware  das  Ergriffenwerden 
einzelner  uuischriebener  Gefiissbezirke  ohne  weiteres  verstandlich;  nach 
allem  aber,  was  wir  iiber  die  Atiologie  der  Poliomyelitis  vermuten  konnen, 
handelt  es  sich  bei  ihr  nicht  um  den  Effekt  einer  unmittelbaren 
Bakterienwirkung  an  Ort  und  Stelle,  sondern  hochst  wahrscheinlich  um 
solche  von  Toxinen,  also  Bakterienprodukten,  welche  mit  dem  Blute 
dem  Riickenmark  zugefiihrt  werden.  Wie  kommt  es  nun,  dass  diese  doch 
jedenfalls  fliissigen,  im  Blut  gelosten  Stoffe  gerade  an  bestimmten  Stellen 
in  so  scharfer  Lokalisation  wirken  ?  Fiir  diese  Art  der  Einwirkung  haben  wir 
bisher  keine  Vorstellung,  sondern  nur  Analogien.  Man  pflegt  daran  zu  er- 
innern,  dass  es  sich  ja  bei  der  Poliomyelitis  bloss  um  eine  bestimmtc  der 
verschiedenen  moglichen  Lokalisationen  handelt,  welche  Entziindungsprozesse 
im  Riickenmark  einnehmen  konnen,  dass  ahnliche  Herde  auch  in  tier  Medulla 
oblongata  und  im  Pons  vorkommen,  ja  das3  wir  mit  einer  gewissen  Be- 
rechtigung  annehmen  diirfen,  dass  diese  Herde  durch  das  gleiche  \Tirns  wie 
die  Riickcnmarksaffektion  hervorgerufen  sind,  dass  endlich  die  Poliomyelitis 
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anterior  selbst  als  Teilcrscheinung  einer  Querscknittsmyelitis  auftreten  kann. 
Gewiss  bringen  uns  diese  Analogien  dem  Verstandnis  dafiir  niiher,  dass  ein- 
mal  aucli  gerade  auf  das  Vorderhorn  eine  derartige  Lokalisation  statlfinden 
kann;  aber  der  springende  Punkt  liegt  doch  darin,  dass  iiberliaupt  durch 
toxische  Stoffe  umschriebene  Gebiete  ergriffen  werden  koiuien.  Diese 
Thatsache  konnen  wir  bislier  noch  nicht  erklaren,  wenn  wir  auch  sonst  mehr- 
faclie  Beisj)iele  dafiir  haben,  dass  durcli  toxisclie  Stoffe  verschiedene  Partien 
des  Nervensystems  in  elektiver  Weise  befallen  werden  (pag.  113). 

So  sehr  nun  auch  die  oben  angefiihrten  Momente  dafiir  spreehen,  dass 
der  Poliomyelitis  anterior  in  den  meisten  Fallen  ein  echt  exsu- 
dativer,  das  Vorderhorn  infiltrierender  und  dadurch  das  Nervenparenchym 
mehr  oder  weniger  zur  Degeneration  bringender  Entziindungsprozess  zu 
Grande  liegt,  so  glaube  ich  doch  nicht,  dass  dieser  Charakter  der  Erkrankung 
fiir  alle  Falle  ausnahmslos  angenommen  werden  darf;  zunachst  bleiben  immer 
noch  frische  Falle  mit  ganz  geringer  Beteiligung  des  Gefassapparates  iibrig, 
Falle,  fiir  welche  man  wohl  nicht  ein  sekundares  Zugrundegehen  der  Ganglien- 
zellen  durch  Infilti-ation  des  Gewebes  und  Exsudation  annehmen  kann,  fiir 
welche  vielmekr  an  der  direkten  Giftwirkung  auf  die  Zellen  festgebalten 
werden  muss.  In  grosserer  Zahl  sind  alte,  abgelaufene  Formen  bekannt,  welche 
einer  zu  allgemeinen  Ausdehnung  der  oben  erorterten  Anschauung  wider- 
sprechen.  Man  miisste  doch  in  alien  Fallen,  in  welchen  sehr  starke  inter- 
stitielle  Veranderungen  vorhanden  waren,  auch  deutlichere  Eesiduen  von  sol- 
chen  erwarten ;  sind  also  die  letzteren  gering,  so  diirfen  wir  voraussetzen, 
dass  auch  die  primare  Alteration  des  Vorderhorns  keine  besonders  starke 
Zerstorung  in  demselben  hervorgerafen  habe,  weil  sie  sonst  eine  ausge- 
dehntere  und  starkere  Wucherung  des  Interstitiums  hinterlassen  haben  miisste. 
Es  bleibt  also  in  gewissen  Fallen  wahrscheinlicher,  dass  die  Ganglienzellen 
direkt  durch  toxisclie  Stoffe  geschiidigt  wurden.  Das  deutet  auf  den  ersten 
Blick  auf  eine  doppelte  Genese  der  Erkrankung  bin,  einerseits  eine  primare 
Zelllasion,  anderseits  eine  exsudative  Entziindung,  durch  welche  die 
Ganglienzellen  und  die  Nervenfasern  sekundar  dem  Untergang  verfallen. 
Es  sind  aber  hier  bloss  scheinbar  zwei  vollkommen  von  einander  geti'ennte 
AVirkungsarten  vorhanden.  Bei  jeder  Entziindung  und  so  auch  bei  jeder  Ent- 
ziindung des  Ruckenmarks  spielen  vielerlei  Faktoren  zusammen,  die  man  nicht 
streng  auseinanderhalten  kann.  Erinnern  Sie  sich  nur  an  die  Infektionsversuche 
mit  verschiedenen  Bakterien  und  Giftstoffen,  durch  welche  auf  experimentellem 
Wege  die  klinischen  und  anatomischen  Erscheinungen  der  Myelitis  hervorgerafen 
worden  sind,  bei  welchen  aber  auch  das  anatomische  Bild  ein  verschiedenes  war, 
indem  einerseits  wesentlich  Degenerations-  und  Quellungserscheinungen, 
andere  male  Zerf allsprozesse  und  interstitielle  Veranderungen  her- 
vortraten.  So"  kommen  wir  also  auf  die  Verhiiltnisse  zuriick,  welche  icli  Ihnen 
schon  bei  der  akuten  Myelitis  angefiihrt  habe  (pag.  256  ff.);  es  giebt. 
wesentlich  degenerative  Formen,  bei  denen  der  Gefiissapparat  nur  wenig 


Vorlesung  XI.    Akute  Myelitis. 


293 


oder  gar  nicht  beteiligt  erscheint;  hieher  gehoren  jone  Fiille  akuter  Polio- 
myelitis, bei  dencn  einer  Alteration  der  Ganglien  z alien  die  erste  Rolle 
zufiillt;  derartige  Fonnen  konnen  zum  volligen  Schwinden  einer  Anzahl  der 
Zellen  fiihren  und  dann  von  Degoneration  der  aus  den  Zellen  in  die  Wurzeln 
aosstrahlenden  Fasern,  sowie  reparatorischen  (s.  pag.  222,  268  und  273) 
Prozessen  im  Interstitium  gefolgt  sein.  Es  giebt  aber  auch  anderc  Formen 
mit  alien  Merkmalen  eines  exsudativen  Entzt'indungsprozesses,  bei  denen  das 
Gift  nicht  qui  die  Ganglienzellen  schiidigt,  sondern  bei  seinem  Durchtritt 
durch  die  Gefiisswiinde  eine  Alteration  dieser  letzteren  auslost,  welche  zur 
SSxsudation  und  Infiltration  des  Gewebes  und  eben  dadurcn  zu  weitercr  Schiidi- 
gung  des  nervosen  Parenchyms  fiihrt.  Viellcicht  findet  auch  die  erste 
Wirkung  des  Virus  nur  in  der  Gefassalteration  ihivn  Ausdruck,  bo  dass  die 
Ganglienzellen  erst  infolge  dieser  eine  Mitbeteiligung  erfahren ;  auseinander- 
halten  aber  lassen  diese  einzelnen  Faktoren  vorlaufig  wenigstens  sich  nicbt. 

So  konnen  wir  uns  ein,  zwar  nicht  nach  alien  Richtungen  bin,  aber  doch 
in  -rinen  Hauptziigen  klares  Bild  von  den  anatomischen  Veranderungen  der 
akuten  Poliomyelitis  und  ihren  Beziehungen  zum  Krankheitsbilde  niachen. 
Wir  konnen  sagen,  dass  dieselbe  wabrscheinlich  die  Localisation  einer  All- 
gemeininf ektion  auf  das  Ruckenmark  darstellt  und  sich  in  dieser  Be- 
ziehung  ahnlich  verhalt  wie  manche  andere  Formen  der  akuten  Myelitis,  dass 
ferner  wabrscheinlich  das  gleiche  Gift  auch  in  anderer  Weise,  als  auf  das 
Vorderhorn  sich  lokabsieren  kann,  und  dass  die  sogenannte  cerebrale 
Kinderlabmung,  sowie  gewisse  Formen  akuter  bulbarer  Erkraii- 
kungen  andere  Lokalisationen  des  gleichen  Prozesses  darstellen.  Wenn 
wir  auch  das  die  Erkrankung  hervorbringende  infektiose  Virus  nicht  kennen, 
so  darf  doch  der  klinische  Verlauf,  der  fieberhafte  Beginn,  die  Allgemein- 
erscheinungen,  das  rnehrfach  konstatierte  epidemische  Auftreten,  als  geniigen- 
der  Beweis  fur  die  infektiose  Natur  der  Erkrankung  betrachtet  werden. 

Unabhangig  von  der  Frage,  wie  sich  die  Ein  wirkung  des  Agens  auf 
die  Kervenelemente  vollzieht,  ob  direkt  die  Ganglienzellen  toxisch  geschadigt 
werden  oder  ob  deren  Degeneration  nur  Folge  von  exsudativen  und  infiltrative!] 
Vorgangen  ist,  die  vom  Gefassapparat  ihren  Ausgang  nehmen,  kann  man 
sagen,  dass  in  der  Liision  der  grossen  jnultipolaren  Nervenzellen 
der  Vorderhorner  die  f'iir  das  Krankheitsbild  und  seine  Ausgiinge  im 
Mittelpunkt  stehende  Erscheinung  gegeben  ist.  Durch  sie  erklart  sich  die 
Beschrankung  der  Folgeerscheinungen  auf  die  motorische  Sphiire,  das  Auf- 
treten der  Lahmungen  mit  Muskelatrophie  und  Entartungsreaktion,  das  Zuriick- 
bleiben  der  befallenen  Extremitaten  im  Wachstum,  sowie  die  iibrigen  Erscbei- 
nungen  an  denselben,  insbesondere  den  Knochen. 

Das  Nabere  iiber  das  Zustandekommen  der  Muskelatrophie  und 
deren  Verhaltnis  zur  Riickenmarksaffektion  haben  wir  fruher  im  Zusamtnen- 
hang  mit  anderen  Fonnen  der  Muskelatrophie  besprochen  (pag.  196  ff.).  Nur 
darauf   mochte   ich  Sie  noch   einmal   aufmerksam  machen,   dass  die  Lab- 


294 


Vorlesung  XI.    Akute  Jlyelilis. 


mungen  boi  Poliomyelitis  anterior  schlnffe  sind,  bei  herabgesetzter  Reflex- 
erregbarkeifc,  weil  der  Reflexbogen  durch  die  Liision  der  Vorderhornzellen 
unterbrochen  isfc. 

Nicht  alle  Formen  von  Poliomyelitis  weisen  einc  so  ausgesprochene 
Lolcalisation  auf  die  motorischen  Riickenmarkscentren  auf,  wie  die  oben  be- 
sprochene  Erkrankung;  greiffc  schon  bei  dieser  der  Prozess  vielfacb  auf  andere 
Partien  iiber,  so  ist  eine  noch  weitere  Ausdehnung  der  Entziindung  iiber  die 
graue  Substanz  in  anderen  Fallen  urn  so  leichtcr  erklarlich,  als  die  Centralarterie 
den  grossten  Teil  derselben  versorgt.  Nicht  minder  kann  ferner  neben  dem  Ver- 
breitungsgebiet  der  Arteria  spinalis  anterior  mebr  oder  weniger  auch  das  der 
Vasocorona  beteiligt  sein,  womit  eine  stiirkere  Teilnahme  auch  der  weissen 
Substanz  sich  einstellt.  Solche  Erkrankungen,  bei  denen  also  der  Entziindungs- 
prozess  die  graue  Masse  nur  vorwiegend,  aber  vielfach  in  unregelmassiger  Weise 
ergreift,  und  die  Lasion  der  weissen  Substanz  dagegen  zurucktritt,  werden 
auch  unter  dem  Namen  centrale  Myelitis  zusammengefasst.  Doch  muss 
erwahnt  werden,  class  diese  kliniscke  Bezeichnung  sich  insoferne  nicht  voll- 
kommen  mit  dem  rein  topographischen  Begriffe  der  Poliomyelitis  deckt,  als 
von  klinischer  Seite  manckes  hinzugenommen  wurde,  was  sich  nicbt  bloss 
auf  die  Lolcalisation,  sondern  auf  Eigentiimlichkeiten  des  Verlaufes  mancher 
Formen  bezieht.  Der  Kliniker  rechnet  namlicli  zur  Myelitis  centralis 
in  erster  Linie  Rtickenmarkserkrankungen  von  besonders  foudroyantem  Ver- 
laufe,  welche,  zum  Teil  mit  starkem  Fieber  und  anderen  Allgemeinerschei- 
nimgen  beginnend,  in  wenigen  Tagen  sich  rasch  nach  oben  und  nnten 
ausbreiten  und  unter  Auftreten  von  akutem  Decubitus  in  kurzer  Zeit  einen 
todlichen  Ausgang  zu  nehmen  pflegen.  Mit  Riicksicht  auf  die  schliess- 
lich  eintretende  Ausdehnung  des  Prozesses  iiber  grosse  Gebiete  hin  werden 
die  ausgepragtesten  dieser  Falle  auch  als  Myelitis  generalis  oder  Mye- 
litis diffusa  bezeichnet.  Es  werden  ferner  gewisse  Falle  von  akuten 
Riickenmarkserkrankungen  hieher  gerechnet,  fur  welche  zwar  mit  Sicberlieit 
eine  Infektion  oder  Intoxikation  als  Quelle  anzunehmen  ist,  fur  welche 
aber  konstante  j)athologisch-anatomische  Befunde  bisher  nicht  in  geniigender 
Weise  vorliegen. 

Als  Reprasentanten  dieser  Formen  baben  wir  in  erster  Linie  die 
Landrysche  Paralyse  oder  akute  aufsteigende  Spinalparalyse  zu 
erwahnen.  Wie  der  letztere  Name  angiebt,  ist  die  Erkrankung  durch  den  akuten 
Verlauf  und  die  meistens  in  aufsteigender  Richtung  sich  ausbreitenden  Liih- 
mungen  ausgezeichnet.  In  der  Regel  tritt  nacb  einem  liingeren  oder  ktirzeren, 
mit  Fiebererscheinungen  verbundenen  Prodromalstadium  zuerst  eine  Parese  einer 
oder  beider  unterer  Extremitaten  ein,  welche  sehr  rasch  in  eine  vollstiindige, 
schlaffe  Liihmung  derselben  ubergeht.  Die  Sehnen  reflexe  sind  bei  der 
Erkrankung  nie  gesteigert,  sie  konnen  sogar  erloschen  sein;  die  Hautref  lexe 
sind  vermindert  oder  auf gehoben ;  dagegen  bleiben  die  elektrischeErreg- 
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barkeit  der  gelahmten  Muskeln  unci  die  Sensibilittit  im  allgemeinen  normal. 
In  raschem  Verlauf  schreitet  die  Lahmung  ttach  oben  fort  auf  die  Muskeln  des 
Rumpfes  und  die  oberen  Extremitilten ;  schliesslich  ergreift  der  Prozess 
audi  die  Medulla  oblongata  und  bewirkt  damifc Stfinitigen  der  Deglutination, 
der  Artikulation  und  fubrt  in  den  meisten  Fallen  —  nicht  immer  —  durch 
Lahmung  der  Attnung  zum  Todc.  Als  mittlere  Dancr  der  Erkrankung  kann 
man  ein  bis  zwei  Wochcn  annehmen,  aber  es  kommen  Fiille  vor,  wo  schon 
nacb  ein  paar  Tagen  der  todliche  Ausgang  eintritt.  Seltener  schreiten  die 
Lahmungen  in  absteigender  Richtung  vor,  indem  sie  zuerst  die  oberen  und 
dann  erst  die  unteren  Ruckenmarksabschnitte  ergreifen. 

Mit  dem  eben  skizzierten  Krankheitsbilde  stehen  die  bisher  bekannten 
pathologisch-anatomischen  Veranderungen  des  Riickenmarks  nur  teilweise 
in  einem  richtigen  Verhaltnis.  Der  allgemeine  Sektionsbefund  entspricht  aller- 
dings  der  Annahme,  die  sicb  bei  Betrachtung  des  Gcsamtbildes  der  Erkran- 
kung aufdrangt,  dass  es  sicb  um  eine  akute  Infektionskrankheit  handle. 
Besondera  spricht  dafiir  die  meistens  vorhandene  Milzschwellung,  welche 
freilich  audi  in  einzelnen  Fallen  vermisst  wird,  die  Schwellung  der  Mesen- 
fcerialdriisen,  das  Vorkommen  hamorrhagischer  In  f  arcierunge  n  in 
der  Lunge,  im  Darm  und  in  anderen  Organen. 

Was  die  Befunde  im  Nervensystem  betrifft,  so  wurde  von  Landry 
selbst,  welcher  die  Erkrankung  zuerst  genau  beschrieb ,  geradezu  als  cbarak- 
teristisch  fiir  dieselbe  angegeben,  dass  der  anatomische  Befund  ein  vollig 
negativer  sei;  allerdings  schien  in  neuerer  Zeit  die  Sachlage  sicb  zu  jindern, 
als  mit  der  fortscbreitenden  mikroskopischen  Tecbnik  doch  in  verscbiedenen 
Fallen  iiber  mehr  oder  minder  erbeblicbe  Veranderungen  im  Centralnerven- 
system  berichtet  wurde;  doch  sind  diese  Befunde  keineswegs  konstant  und 
ebensowenig  befinden  sie  sich  in  voller  Ubereinstimmung  untcr  einander. 
Auch  wo  Veranderungen  im  Riickenmark  konstatiert  werden,  sind  sie  in  den 
einzelnen  Fallen  sehr  verschieden ;  bald  zeigt  die  L  an  drysche  Paralyse  sich 
unter  dem  anatomischen  Bild  einer  Myelitis  transversa,  wobei  die  Ver- 
anderungen die  weisse  oder  die  graue  Substanz  oder  vorzugsweise  die  erstere 
betreffen,  bald  wird  iiber  eine  herd  form  ige  Verteilung  des  Prozesses 
berichtet,  so  dass  also  das  Bild  eher  dem  einer  akuten  disseminierten  Myelitis 
gleicht  (s.  u.);  in  den  meisten  Fallen  findet  sich  vorzugsweise  die  graue  Sub- 
stanz alteriert,  so  dass  die  Erkrankung  im  allgemeinen,  wie  es  auch  gegen- 
wsirtig  meistens  geschieht,  den  Formen  der  centralen  Myelitis  einzuordnen 
ist;  nur  manchmal  ist  der  Prozess  vorwiegend  auf  die  Vorderhorner  lokalisiert. 
Ebenao  sind  auch  die  histologischen  Veranderungen  verschiedene;  wahrend  in 
den  einen  Fallen  die  Erscbeinungen  parenchymatoser  Degeneration  und  Quel- 
lung  den  iiberwiegenden  Befund  darstellen,  zeigt  sich  in  anderen  Fallen  neben 
starker  Hyperamie  des  Riickenmarkes  und  seiner  Meningen  eine  zellige  In- 
filtration seiner  Substanz,  manchmal  auch  Blutungen,  ja  selbst  kleine  Er- 
weichungsherde;  in  solchcn  Fallen  weist  der  Prozess  audi  seiner  Anordnung 
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nach  einen  deutlich  vaskularen  Oharakter  auf,  indem  die  Infiltrate,  neben 
denen  sich  ofters  auch  Anbiiufungea  von  Kornchenzelleu  finden,  dem  Yer- 
lauf  der  Gefiisse  folgen.  Das  trifft  insbesondere  da  zu,  wo  die  Entzundung  in 
erster  Linie  die  graue  Substanz  ergreift;  manchmal  wurde  selbst  konstatiert, 
dass  sie  sicb  an  das  Gebiet  der  Centralarterie  bielt,  durcb  deren  Vermittlung 
sie  in  das  Riickenmark  einzudringen  schicn.  In  einigen  Fallen  wird  audi 
iiber  Tbromben  in  den  Gefjissen  berichtct.  Im  grossen  und  ganzen  finden 
wir  also  das  Bild  einer  infektiosen  Myelitis,  wie  es  audi  experi  men  tell 
bervorgerufen  werden  kann  (pag.  263). 

Von  den  Veranderungen  der  Riickenmarkssubstanz  hat  man  naturlich 
gerade  auf  diejenig'en  der  Ganglienzellen  ein  grosses  Gewicht  gelegt,  ohne 
jedoch  —  wie  in  an  deren  Fallen  — an  denselben  einen  spezifiscben  Oha- 
rakter nacbweisen  zu  konnen.  Zum  grossen  Teil  bandelt  es  sicb  nicht  ein- 
mal  um  sebr  schwere  Alterationen  der  Nervenzellen ,  sondern  bloss  um 
Vorgiinge  von  Tigrolyse  (pag.  69  ff.),  wie  eine  solche  auch  unter  vielen 
anderen  Bedingungen  zur  Beobachtung  kommt.  Manchmal  freilich  er- 
reichen  die  Zellenalterationen  hohere  Grade  und  betreffen  nicht  bloss  das 
Tigroid,  sondern  den  ganzen  Zellkorper  und  konnen  selbst  zum  volligen 
Untergang  zablreicher  Ganglienzellen  fiibren  (pag.  72  ff.).  In  wieder  an- 
deren Fallen  konnten  anatomische  Veranderungen  verscbiedener  Art  nicht 
bloss  im  Riickenmark,  sondern  auch  im  Pons  und  der  Medulla  oblon- 
gata, ja  selbst  im  Gebirn  nachgewiesen  werden.  Alle  diese  Befunde  sind 
aber  bochstens  hinreichend,  fur  einen  Teil  der  Falle  von  Landryscher  Para- 
lyse den  Sitz  der  Erkrankung  ins  Riickenmark,  respektive  die  Medulla  oblon- 
gata zu  verlegen ,  wahrend  fiir  viele  andere  Falle  die  Befunde  auf  die  von 
vielen  Klinikern  vertretene  Anschauung  binweisen,  dass  namlich  die  akute 
Spinalparalyse  ihre  Grundlage  nicht  im  centralen  Nervensystem ,  sondern  in 
einer  Polyneuritis  habe,  an  welche  vielleicht  eine  Affektion  des  Cen- 
tralorgans  sich  erst  sekundar  anschliessen  konne.  Es  vvird  auch  iiber  Be- 
funde von  degenerativen  Veriinderuugen  an  den  peripheral  Nerven  bericbtet, 
so  dass  also  mindestens  neben  einem  medullaren  Typus  der  Erkrankung  noch 
ein  neuriti scher  angenommen  werden  muss.  An  sich  ist  es  gewiss  leicht 
vei'stiindlicb,  dass  die  verschiedene  Lokalisation  eines  Virus  —  einmal  auf  das 
peripbere  Nervensystem,  ein  andermal  auf  das  Riickenmark  oder 
die  Oblongata  —  unter  sich  verschiedene  Krankheitsbilder  zu  stande 
bringen  kann,  welche  aber,  als  von  der  gleichen  Ursache  bedingt,  vielfach 
in  einander  iibergehen.  Ebenso  ware  es  unter  solcben  Gesichtspunkten  leicht 
erklarlich,  dass  auch  Formen  vorkommen,  welche  in  den  obersten  Teilen 
des  Riickenmarks  oder  selbst  der  Medulla  oblongata  beginnen  und,  ent- 
gegen  dem  gewohnlichen  Verhalten  der  Landry schen  Paralyse,  einen  ab- 
steigenden  Verlauf  nehmen.  Aber  auch  diese  Voraussetzungen  geniigen 
nicht,  fiir  alle  Fiille  der  Erkrankung  eine  anatomische  Grundlage  zu  geben, 
denn  immer  nur  in  einzebien  Fallen  sind  die  Veranderungen,  sei  es  im  Riicken- 
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mark,  sei  es  in  den  peripheren  Nerven,  in  einer  [ntensital  und  Ausbreitung 
norhanden,  welche  der  Schwere  des  Krankheitsbildes  entspricht;  in  vielen 
anderen  sind  sic  verhaltnismassig  geringfiigig  und  im  grossen  und  ganzen 
Sn'mdestens  sehr  wechselnd.  Auch  in  der  neuesten  Zeit;  wird  immer  wieder 
aber  genau  untersucbte  Falle  berichtet,  welche  einen  vollkommen  negativen 
anatomischen  Befund  ergeben  haben,  oder  bloss  leichte  Veranderungen 
aufvveisen,  die  sich  auf  cine  massige  kongestive  Hyperamie,  einzelne  un- 
bedeutende  Blutungen,  sparliche  Degeneration  serscbeinungen  an 
den  Nervenelementen  beschranken,  Veranderungen,  welcbe  einem  so  aus- 
gepragten  und  typischen  Krankhcitsbild  gegeniiber  gewiss  kaum  als  ge- 
niigende  Erklarung  in  Betracbt  kommen  konnen. 

Audi  was  wir  von  der  Atiologie  der  Landryschen.  Paralyse  wissen, 
erscheint  nicht  sebr  geeignet,  uns  uber  diese  Scbwierigkeiten  binwegzuhelfcn ; 
<•-  ist  festgestellt,  dass  die  Erkrankung  in  manchen  Fallen  ganz  selbst- 
^ tan  dig,  anscbeinend  obne  alle  Beziebung  zu  anderen  krankhaften  Prozessen 
auftreten  kann,  ebenso  ist  aber  aucb  sicber  gestellt,  dass  sie  relativ  haufig 
gich  an  andere  infektiose  Prozesse  anscbliesst,  unter  denen  besonders  Va- 
riola, Typhus,  Maseru,  Dipbtberie,  Influenza,  septische  Er- 
krankungen  u.  a.  eine  Rolle  spielen. 

Aus  alterer  Zeit  sind  sogar  zwei  merkwiirdige  Falle  bekannt;  einer,  bei 
welcbem  die  mikroskopische Untersucbung  massenhaft  Milzbra n dbacillen, 
und  ein  anderer,  bei  welchem  sie  Typhus bacillen  in  grosser  Menge  er- 
geben haben  soli;  doch  lasst  sicb,  da  daa  Kulturverfahren  zu  jener  Zeit  noeh 
nicht  in  Anwendung  gezogen  wurde,  kein  sieberes  Urteil  dariiber  gewinnen, 
ob  es  sich  wirklich  um  die  betreffenden  Bakterienarten  gehandelt  hat.  Sicber 
ist  aber,  dass  im  Laufe  der  letzten  Jahre  mebrfacb  Bakterien  im  Riicken- 
mark  bei  aufsteigender  Spinalparalyse  gefunden  worden  sind  —  in  mancben 
Fallen  sogar  innerhalb  der  periganglionareh  Raume  und  im  Innern  der  Gan- 
glienzellen  selbst  —  teils  Streptokokken  und  andere  Ei tererreger, 
teila  Bakterien  bisher  unbekannter  Art.  Aber  aucb  diesen  Befunden  steben 
wieder  andere,  ebenfalls  aus  jiingster  Zeit  stammende  Beobacbtungen  gegen- 
iiber,  welche  keinerlei  Mikroorganismen  im  erkrankten  Ruekenmark  nach- 
weisen  konnten. 

Diese  wecbselnden  Befunde  drangen  meiner  Ansicht  nach  zu  der  An- 
nahme,  dass  wir  es  bei  dem  Symptomkomplex  der  Landryschen  Paralyse 
der  Hauptsache  nach  mit  funktionellen  Storungen  zu  thun  haben, 
welcbe  keineswegs  immer  aucb  in  nachweisbaren  anatomischen  Alterationen 
ihren  Ausdruck  finden  miissen.  Dass  die  schwersten  Reizerscheinungen,  wie 
aucb  Zustande  vollkommenster  Lahmung  bestehen  konnen,  obne  dass  das 
Mikroskop  Veranderungen  an  den  Nervenelementen  aufdeckt,  ist  eine  That- 
sache,  welche  wir  auch  in  anderen  Fallen  fast  taglich  wieder  bestatigen 
miissen.  Speziell.  von  den  Ganglienzellen  haben  wir  gesehen,  dass  die 
schwersten  FunktionsstSrungen  in  den  Teilen  vorhanden  sein  konnen,  welcbe 


29S 


Vorlesung  XI.    Akute  Myelitis. 


von  ihnen  aus  innerviert  werden,  ohne  dass  die  Zellen  selbst  sich  irgendwie 
morphologisch  veriindert  erwiesen ,  und  dass  umgekehrt  bei  Zellen  mit  an- 
scheinend  starken  Alterationen  die  Filnktion  in  normaler  AVeise  bestehen  kann 
(pag.  82  u.  91).  Fiir  die  schwersten  Giftwirkungen,  wie  fur  jene  des  Tetanus, 
des  Strychnins  und  viele  andere  haben  wir  anatomiscb  soviel  wie  gar  keine 
sicberen  Anzeichen  (siehe  pag.  90).  Nicht  minder  weisen  die  inkonstanten 
und  vielfach  negativen  Befunde  in  iitiologischer  Beziehung  darauf  bin, 
dass  die  Erscbeinungen  der  Landryscben  Paralyse  nichb  durcb  Ansiede- 
lung  von  Infektionserregern  selbst  im  centralen  oder  peripberen  Nerven- 
system,  sondern  durch  toxi  s  che  Stoffe  bedingt  sind,  mogen  nun  dieselben 
von  den  primaren  Krankbeitserregern  produziert  sein  oder  durcb  sekundiire 
Infektion  mit  anderen  Bakterien,  welche  nacktriiglich  in  den  Organismus  ge- 
langt  sind.  Es  mag  sein,  dass  solche  nachtraglich  eingedrungene  Infektions- 
erreger  den  Organismus  tiberscbwemmen  und  aucb  ins  Riickenmark  gelangen, 
jedenfalls  aber  ist  ein  Eindringen  der  Bakterien  in  das  letztere  selbst  nicht 
fiir  das  Zustandekommen  der  Erkrankung  notwendig. 

So  diirfen  wir  vielleicbt  gerade  fiir  die  am  rascbesten  verlaufenden 
Fiille  am  ebesten  voraussetzen,  dass  die  Erscbeinungen  rein  funktionelle, 
durch  Gift  wir  kung  bervorgerufene  Storungen  sind,  bei  welcbeu  es  scbon 
wegen  der  Kiirze  der  Zeit  gar  nicht  zur  Ausbildung  anatomiscb  nachweis- 
barer  Liisionen  kommt.  Es  steht  das  aucb  im  Einklang  mit  den  zahlreichen 
Tierversuchen,  welche  bei  Infektion  mit  Bakterien  und  Bakteriengiften  ver- 
scbiedener  Art  myelitiscbe  Symptome  ergeben  haben.  Aucb  bier  war  das 
anatomische  Bild  ein  wechselndes,  sowobl  nach  der  histologiscben  Be- 
scbaffenbeit  der  Veranderungen,  wie  auch  nach  der  Ausbreitung  imd 
Lokalisation  derselben  und  man  muss  sich  wohl  biiten,  die  samtlicbeu 
dabei  in  Erscheinung  tretenden  Symptome  auf  die  anatomiscb  wabrnehmbare 
Lasion  allein  zuriickfiibren  zu  wollen. 

Es  handelt  sich  aller  Wahrscheinlicbkeit  nach  um  Toxin  wi  rku ngen, 
welche  bei  der  Landryschen  Paralyse  ebensowobl  im  Riickenmark  wie  in 
den  peripberen  Nerven,  wie  in  der  Medulla  oblongata  ihren  ersten  Angriffs- 
punkt  finden  konnen,  und  damit  wird  sich  das  Vorkommen  verscbiedener  Formen, 
neuriti  sober,  bulbarer  und  medulliirer  Formen  aufs  beste  in  Einklang 
bringen  lassen.  Wie  aber  unter  anderen  Verbiiltnissen  Giftstoffe  auch  anatomi- 
sche Veranderungen  hervorzubringen  vermogen ,  lokale  Zerstorungen  und 
Degeneration  en  des  Gewebes  zur  Folge  haben,  so  darf  man  auch  fiir  die 
Toxine  der  L an drysch en  Paralyse  wohl  voraussetzen,  dass  dieselben  im  stande 
sind,  auch  das  Bild  entzundlicher  Gewebslasion  auszulosen;  nur  muss  man 
diese  Veranderungen  als  Neb  en  wir  kung  der  Intoxikation  und  nicht  als 
Grundlage  des  ganzen  Krankbeitsbildes  auffassen,  welches  in  vollkommener 
Ausbildung  auch  ohne  sie  bestehen  kann.  Dem  entspricht  es  aucb,  dass 
die  anatomischen  Prozesse  in  den  einzelnen  Fallen  so  sebr  wechselnde  sind. 
Vor  allem  miissen  wir  uns  biiten,  aus  den  Veranderungen  an  den  G  a  n  g  1  i  e  n- 
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zellen  allzu  eingehendc  Schliis.se  zu  Ziehen.  Soweit  es  sich  urn  tigro- 
lytisehe  Prozesse  an  denselben  unci  nicht  um  tiefgreifende  Zerstiirungen 
Her  ganzen  Zelle  hnndelt,  zeigen  dieselben  eben  weiter  niehts  an,  als  dass 
nutritive  Storungen  vorliegen;  aber  von  solchen  wissen  wir,  dass  sie  audi 
unter  vielen  anderen  Umstiinden  vorkommen  und  Belfast  bei  Erkrankungen 
gefunden  werden,  welcbe  nicht  eininal  das  Cen trainer ven system  in  ersterLinie 
bctivH'ni  (]>ag.  HI  I. 

Mehr  anhangsweise  mochte  ich  Ihnen  iiber  die  Befunde  berichten, 
welche  bei  menschlicher  Rabies  und  bei  wutkranken  Tier  en,  sowie  bei 
experimen  teller  Erzeugung  von  Lyssa  im  Cen  trainer  ven  eye  tem  erhoben  werden 
konnten;  es  findet  sich  hier  eine  gewisse  Analogie  mil  denen  bei  der  Landry- 
schen  Paralyse;  auch  hier  wird  von  kompetenten  Beobachtern  fiir  manche 
Fiille  der  Behind  als  negativ  angegeben,  wiihrend  in  anderen  Fallen 
intensive,  wenn  auch  nicht  immer  unter  sich  gleiche  Veranderungen  naehzu- 
weisen  waren;  auch  iiber  die  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  lauten  die 
Angaben  verschieden ;  wahrend  die  einen  Untersucher  besonders  das  Riicken- 
m  a  r  k  und  zwar  denjenigen  Teil  desselben  am  starksten  alteriert  fanden,  von 
welchem  die  Nerven  zu  der  die  Infektionsstelle  tragenden  Extremitat  aus- 
gehen,  konnten  andere  Autoren  eine  derartige  Lokalisation  nicht  bestatigen, 
fanden  vielmehr  die  Medulla  oblongata,  daneben  auch  das  Gehirn, 
starker  ergriffen.  Im  allgemeinen  herrscht  eine  Ubereinstimmung  der  positiven 
Befunde  darin,  dass  vorzugsweise  die  graue  Substanz  als  ergriffen  an- 
gegeben wird,  wahrend  die  Markmasse  weniger  und  bloss  durch  odematose 
Quellung  und  leichtere  degenerative  Erscbeinungen  an  ihren  Fasern  teilnimmt. 
Ubereinstimmend  wird  ferner  iiber  besonders  starke  Veranderungen  an  den 
Ganglienzellen  berichtet,  welche  in  den  hochsten  Graden  der  Tigrolyse,  in 
Schwellung,  kornigem  oder  fettigen  Zerfall  des  Zellkorpers,  Bildmig  von 
Varikositaten  an  seinen  Fortsatzen,  Abfallen  der  letzteren  u.  s.  w.  bestehen. 
Daneben  zeigt  sich  in  den  meisten  Fallen  der  Befund  einer  heftigen  Meningo- 
myelitis  in  Form  einer  Entziindung  und  Infiltration  der  Meningen,  Zell- 
anhaufungen  in  der  weissen  und  grauen  Substanz,  besonders  in  den  peri- 
vaskularen  Raumen  und  der  Umgebung  der  Gefasse;  ahnliche  Infiltrate  finden 
sich  auch  in  den  pericelluliiren  Raumen  um  die  Ganglienzellen  und  zwar 
nianchmal  in  solcher  Dichtigkeit,  dass  man  den  Eindruck  erhalt,  als  ob  die 
letzteren  durch  Einscheidung  mit  Leukocyten  formlich  erdriickt  wiirden. 
Nicht  selten  bilden  die  Infiltrate  umschriebene  kleine  Knotchen,  welche  zu 
miliarcn  Abscessen  werden. 
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III.  Die  akute  disseminierte  Myelitis. 

Haufig  tritt  ein  akuter  Entzi'indungsprozess  gleichzeitig  an  mekreren 
Stellen  des  Ruckenmarks  in  grosserer  oder  geringerer  Intensitat  auf.  1st 
dieses  Verkalten  in  der  Art  ausgesprochen ,  dass  sehr  zablreiche  umschrie- 
bene,  von  einander  getrennte  Entziindungskerde  gebildet  werden,  so 
spriebt  man  von  einer  di s semi nier ten  Myelitis. 

Ohne  wie  bei  der  centralen  Myelitis  oder  der  Meningomvelitis  sieb  a  af 
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eines  dor  beiden  das  Mark  versoigonden  ( ii'fasssystcme  zu  hcschranken,  zeigen 
fdie  eirizelnen  Erkrankungsherde  liier  docli  moistens  einen  sehr  ausgesprochen 
vaskuliiren  Charakter;  vielfaoh  liisst  sich  erkennen,  dnss  kloine  Gefass- 
zweige  den  Mittelpunkt  derselben  bilden,  dass  um  solche  die  Quellungs- 
und  Degenerationserscheinungen,  sowie  die  gerade  bei  dieser  Farm 
meist  sehr  ausgesprochen  vorhandenen  In  f  iltrationen  mit  Rundzellen  und 
K o rnchen zellen  sich  gruppieren  und  von  da  aus  auf  die  Umgebung 
bbergehen.  Freilich  kommen  vielfaoh  audi  umfangreichere  Eerde  vor,  welche 
das  Gebiet  tnehrerer.  Arterien  einnehmen  und  daher  den  Anschluss  an  die 
einzelnen  Gefasszweige  nicht  so  augenfallig  erkonnen  lassen.  Indes  zeigen 
auch  hier  die  Blutgefiisse  die  deutlichen  Zeichen  der  Vasculitis:  starke 
Blutfullung  der  Lumina,  kleinzellige  Infiltration  der  Wand 
und  der  per i  vas kular en  und  adventitiellen  Lymphscheiden,  zum 
Teil  audi  E  inl  agerun  gen  von  Korn  che  n  zellen,  in  etwas  alteren 
Fallen  auch  nicht  selten  Verdi ckungen  der  Gefasswand,  insbesondere 
der  Intima  (Endarteriitis).  Manchmal  ist  innerhalb  der  Herde  die  Infil- 
tration mit  Kornchen zellen  so  dicht  und  die  Auflockerung  und  der  Zer- 
fall  des  Gewebes  so  ausgesprochen ,  dass  das  vollkommene  Bild  einer  Er- 
weichung  zu  stande  kommt;  in  anderen  Fallen  ist  das  Auftreten  der  Herde 
von  Blutungen  ins  Gewebe  begleitet;  manchmal  lasst  fiir  die  Erweichungen 
oder  die  Blutungen  sich  eine  TJrsache  in  thrombotischer  Verlegung  von  Ar- 
teriemisten  erkennen,  welche  ihrerseits  wieder  durch  eine  entziindliche  Ver- 
iinderung  der  Gefasswand  bedingt  sein  kann. 

Die  histologischen  Veranderungen  sind  also  auch  hier  im  Grunde  keine 
anderen,  als  wir  ihnen  auch  bei  den  iibrigen  Formen  der  Myelitis  begegnet 
sind.  Die  Zahl  und  Grosse  der  Herde  weisen  erhebliche  Schwankungen 
auf;  wahrend  die  kleinsten  derselben  erst  mit  dem  Mikroskop  wahrnehmbar 
Bind  und  das  Riickenmark  manchmal  so  dicht  durchsetzen ,  dass  das  blosse 
Auge  eine  diffuse  Veranderung  wahrzunehmen  glaubt,  bilden  sich  in  anderen 
Fallen  grossere,  schon  makroskopisch  auffallende  Erkrankungsbezirke,  die  da 
und  dort  selbst  den  ganzen  Querschnitt  des  Markes  einnehmen  konnen.  Sind 
die.-elben  nur  in  spiirlicher  Zahl  vorhanden ,  so  nahert  sich  das  anatomische 
Bild  so  sehr  dem  der  trans versalen  Myelitis,  dass  man  iiber  die  Be- 
zeichnung  eines  Falles  zweifelhaft  werden  kann.  Gewiss  ist  auch  das  Auf- 
treten der  Myelitis  in  disseminierten  Herden  vielfach  nichts  anderes,  als  eine 
besondere,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zufallige  Erschoinungsform  einer  Er- 
krankung,  welche  in  anderen  Fallen,  ja  selbst  an  anderen  Stellen  des  gleichen 
Markes,  in  mehr  diffuser  Weise  auftreten  kann. 

Darauf  weist  auch  schon  der  Umstand  hin  ,  dass  heftige  disseminierte 
Entziindungen  nicht  nur  des  Riickenmarks,  sondem  auch  des  Gehims 
und  (!(■)•  Medulla  oblongata  als  Folgeerscheinung  solcher  Infektionen  auf- 
treten. welche  in  anderen  Fallen  eine  diffuse,  cent  rale  oder  trans  ver- 
sale  Myelitis  hervorrufen,   wie  z.  B.  nach  Lyssa,  Rotz,  und  dass  sie 
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aelbst  bei  gevvissen  Intoxikationen  vorkommen.  Anderseits  aber  zeigt  ein 
Teil  der  Falle  sogenannter  Myelitis  disseminata  Eigentiimlichkeiten, 
welche  dazu  berecktigen,  dieselben  als  Krankheitsbild  sui  generis  aufzufassen. 
Es  trifft  das  gerade  auch  fur  viele  Formen  zu,  welche  eine  Verbreitung  des 
Prozesses  iiber  das  Riickenraark  hinaus,  auf  die  Medulla  oblongata  und 
das  Gehirn  aufweisen,  wo  ahnliche  Herde  in  manchmal  so  reichlicher  Zahl 
auftreten,  dass  die  Rtickenmarksaffektion  nur  als  Teilerscheinung  einer 
Encepkalo-myelitis  disseminata  auftritt  und  nicht  einmal  vorzugs- 
weise  das  Riickenmark  zu  betreffen  braucht,  anderseits  auch  das  periphere 
Nervensystem  in  Mitleidenschaft  zielien  kann.  Nach  der  Art  ihrer  Ver- 
teilung  und  Ausbreitung  fallen  solcbe  Prozesse  vollkommen  mit  jener  Er- 
krankung  zusammen,  welche  als  chronische  disseminierte  Myelitis  oder 
multiple  Herdsklerose  bekannt  ist,  ja  man  kann  sie  geradezu  als 
akute  Form  dieser  letzteren  bezeichnen;  manche  andere  Punkte,  welche 
noch  weitere  Analogien  in  dieser  Beziehung  aufstellen  lassen,  werden  wir  bei 
der  Besprechung  der  Herdsklerose  selbst  zu  beriihren  haben.  Fiir  heute 
mochte  ich  Ihneu  nur  hervorheben,  dass  auch  nach  der  klinischen  Seite 
hin,  wenigstens  fiir  einen  Teil  der  Falle,  vielfache  Analogien  zwischen  heiden 
Krankheitsbildern  bestehen. 

Damit  kommen  wir  auf  die  Eigentiimlichkeiten,  welche  die  hieher  ge- 
horigen  akuten  Formen  nach  der  Art  ihres  Auftretens  und  ihres  Ver- 
laufes  aufweisen.  Gemeinsam  ist  den  meisten  derselben  der  stiirmische 
Beginn,  mit  dem  sie  sich,  und  zwar  meistens  im  Anschluss  an  eine 
allgemeine  Infektionskrankheit  —  besonders  im  Stadium  der  Rekonvales- 
cenz  von  derselben  —  zu  entwickeln  pflegen :  im  Anschluss  an  V  a  r  i  - 
cellen,  Pocken,  Scharlach,  Dipktherie,  Typhus,  Pertussis, 
Ruhr,  Maseru,  Influenza,  Intermittens,  Erysipel.  Viel  seltener 
tritt  die  Encephalomyelitis  primar,  ohne  vorausgehende  anderweitige  Infektion 
auf;  bemerkenswert  ist  ferner,  dass  sie  sich  mit  Vorliebe  im  Kin des alter 
einstellt. 

Each  der  Art  der  Krankheitserscheinungen  entsprechen  dem  anato- 
mischen  Bild  der  herdformigen  Encephalomyelitis  am  haufigsten  zwei  Krank- 
keitstypen,  von  denen  der  eine  als  akute  Ataxie,  der  andere  als  akute 
Paraplegie  bezeichnet  zu  werden  pflegt.  Wahrend  die  letztere  Form  durch 
rasch  auf tretende ,  auf steigende  Lahmung  der  Extremitiiten ,  Lahmung  der 
Blase  und  des  Mastdai-ms  sich  mehr  dem  Bilde  der  transversalen  Myelitis 
naherfc  und  klinisch  wie  anatomisch  durch  Ubergiinge  mit  derselben  verbuuden 
ist..  wird  die  sogenaunte  akute  Ataxie  von  den  oben  erwaknten  Fiillea 
reprasentiert,  welche  die  Erscheinungen  der  Herdsklerose  in  akuter  Form 
zum  Ausdruck  bringen  und  neben  ataktischen  Bewegungsstorungen  der 
Extremitaten  auch  noch  andere  Kardinalsymptome  der  multiplen  Sklerose, 
den  Intentionstremor,  selbst  skandierende  Sj>rechweise  imd  Ny- 
stagmus   aufweisen;    ausserdem    treten    manchmal  Bewusstseinsstorungen. 
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Delirien,  choreaartige  Erscheinungen,  sowie  Stcirungen  in  der  Sensibilitiit  unci 
iin  Muskelsinn  nuf. 

Gemeinsani  ist  beiden  Formen  der  rasche  Verlauf,  welcher  in  wenigen 
Woehen  in  eine  vollige  Heilung  des  Prozesses  iibergehen  kann ;  jedenf'alls 
aber  cntsprechen  diesen  gi'mstig  verlaufenden  Fallen  nur  solchc  mit  relativ 
leichten  anntoniischen  Verandcrungen ;  nicbt  sc^ltcn  gehen  die  Erscheinungen 
nur  teilweise  oder  bloss  voriibergehend  zuriick,  folgen  nnch  Besscrungen  und 
anscheinenden  Heilungen  wieder  plotzliche  Recidive  und  das  Bild  der  akuten 
Ataxic  geht  in  das  ohronische  Krankheitsbild  der  Herdsklerose  iiber, 
welches  wir  in  einer  der  niichsten  Vorlesungen  zu  besprecben  haben  werden. 

IV.  Die  eitrige  Myelitis. 

A  Is  letzte  Form  von  Entziindung  des  Riickenmarks  haben  wir  die 
eiterige  Myelitis,  den  Riickenmarksabscess,  in  Betracht  zu  ziehen. 

Die  Arten  der  Entziindung,  die  wir  als  eiterige  bezeichnen,  sind 
charakterisiert  durcb  die  eigentiimliche  Form  des  Exsudats,  den  Eiter,  welcher 
eine  meist  gelbbche  oder  gelblich-griine ,  oft  rahmartig  aussebendc  Fliissigkeit 
darstellt  und  aus  Eiterzellen  und  Eiterserum  zusammengesetzt  ist;  das 
letztere  enthalt  oft  schleimige  Beimengungen,  die  dem  Exsudat  eine  zahe  Bc- 
schaffenheit  verleihen.  Die  Eiterzellen  gleichen  ihrem  Ausseben  nach  vollkommen 
den  bekannten  polymorphkernigen  weissen  Elementen  des  Blutes  und  stellen 
thatsachlich,  zum  grossten  Teil  mindestens,  aus  dem  Gefasssystem  ausge- 
wanderte  Leukocyten  dar,  denen  freilich  auch  Zellen  des  eiternden  Gewebes 
beigemischt  sind.  Im  allgemeinen  konnen  wir  zwei  Hauptformen  eiteriger 
Entziindung  unterscheiden :  In  den  einen  Fallen  wird  der  Eiter  an  die  Ober- 
f lac he  eines  Organs,  besonders  einer  Schleimhaut  abgesondert,  welch  letztere 
selbst  dabei  zwar  intensiv  gerotet,  oft  mit  Blutungen  durchsetzt  ist  und  selbst 
kleine  Erosionen  aufweisen  kann,  im  ganzen  und  grossen  aber  doch  als 
Exsudat  produzierende  Membran  erhalten  bleibt;  das  sind  die  Oberflachen- 
eiterungen  oder  eiterigen  Katarrhe;  zu  den  Oberflacbeneiterungen 
muss  man  auch  die  Falle  rechnen,  in  denen  der  Eiter  von  serosen  Hauten 
her  in  Hohlraume  des  Korpers,  in  die  Pleurahohle  oder  Perikardialhohle 
oder  die  Bauchhohle  hinein  abgesetzt  wird.  In  anderen  Fallen  fiihrt  eine 
reichliche  seros-eitrige  Absonderung  zu  einer  diffusen  Infiltration  des 
Gewebes,  einem  sogenannten  purulenten  Odem,  wie  es  im  Unterbautbinde- 
gewebe  und  zum  Teil  auch  bei  eiteriger  Entziindung  serciser  Haute  und  zwar 
gerade  jener  des  Centralnervensystems  vorkommt;  dieselben  zeigen  in  diesen 
Fallen  eine  eigentiimlicb  sulzige  Infiltration. 

Eine  zweite  Hauptform  des  Eiterungsprozesses  bilden  die  intersti- 
tiellen  Eiterungen,  welche  im  Innern  eines  Organparenchyms  sich  abspielen ; 
diese  sind  entweder  diffus,  ohne  scharfe  Abgrenzung  und  heissen  dann 
phlegmonose  Prozesse  oder  sie  fiihren  zur  Entstehung  von  umschrie- 
benen,  schiirfer  abgesetzten  Eiterherden,  den  Abscessen.    Beiden  Formen 
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aber  ist  gemeinsnm,  dass  sie  zur  Einschmolzung  von  Gewebssubstanz 
Eiihren,  so  dass  an  der  S telle,  wo  sich  der  Eiter  befindet,  ein  Gewebsdefekt 
besteht  und  nacb  kuustlicher  Entfernung  des  Eiters  eine  Hohle  zuriickbleibt. 
Bei  der  Phlegmone  findet  sich  daneben  vielfach  auch  direkte  Nekrose,  und 
man  sieht  dann  in  dem  Eiter  abgestorbeno  Gewebsfetzen  flottieren ;  beim 
Abscess  bandelt  es  sich  meist  urn  rein  eiterige  Einschinelzung  der  Gewebs- 
substanz,  welche  dabei  allmahlich  zu  Grande  geht,  so  dass  es  den  Anschein  hat, 
als  wurde  sie  durch  eine  Art  von  Fermentwirkung  gelost.  Bei  chfonischen 
Abscessen  bildet  sich  in  spateren  Stadien  eine  sogenannte  Abscess- 
mem  bran',  eine  Schichte  jungen  Bindegewebes,  welche  liingere  Zeit  hin- 
durch  Eiter  in  das  Innere  der  Abscesshohle  hinein  secerniert,  schliesslich  aber, 
wenn  es  zur  Heilung  des  Abscesses  kommt,  sich  in  eine  derbfaserige 
Kapsel  umwandelt.  Das  Stattfinden  einer  Ge webseinschmelzung  bei 
der  Eiterung  ist  fi.ii-  uns  differential-diagnostisch  deswegen  sehr  wichtig,  weil 
im  Centralnervensystem  auch,  und  zwar  sehr  haufig,  nichteiterige  Formen 
der  Gewebseinschmelzung  vorkommen:  die  einfachen  Erweichungen,  welche 
wir  schon  ausfithrlich  betrachtet  haben.  Der  Unterschied  ist  meist  schon 
makroskopisch  festzustellen ;  die  einfach  erweichte  Masse  zeigt  ein  vom  Eiter 
so  verschiedenes  Aussehen,  dass  es  kaum  moglich  ist,  die  beiden  Vorgiinge, 
wo  sie  nicht  etwa  mit  einander  kombiniert  vorkommen,  ■  mit  einander  zu  ver- 
wechseln. 

Auch  mikroskopi  sch  konnen  hochstens  in  den  allerersten  Stadien 
Schwierigkeiten  entstehen,  solange  die  im  Erweichungsherde  vorhandenen  Zellen 
mehrkernige  Leukocyten  sind,  die  den  Eiterkorperchen  gleichen.  Spater  sind 
die  grossen,  mit  einem  hellen,  runden  Kern  versehenen,  epitheloiden  Zellen  des 
Erweichungsherdes  (pag.  224)  so  charakteristisch,  dass  sie  leicht  von  Eiter- 
zellen  unterschieden  werden  konnen,  denen  gegentiber  sie  schon  durch  ihre 
Grosse  auffallen.  Im  frischen  Praparat  erscheinen  sie,  wie  wir  gesehen  haben, 
weitaus  zum  grossten  Teil  unter  dem  Bilde  von  Kornchenzellen  (Fig.  112 
und  115);  freilich  kommen  fettkornchenhaltige  Zellen  auch  im  Eiter  vielfach 
vor,  doch  sind  sie  bier  meistens  viel  kleiner  und  erweisen  sich  nach  der 
Entfettung  als  Leukocyten  mit  polymorphen,  fragmentierten  oder  selbst  zu 
kleinen  Partikeln  zerfallenen  Kernen. 

Die  akute  eiterige  Entziindung  der  Meningen  haben  wir  schon  be- 
trachtet (pag.  277  ff.),  und  es  bleibt  daher  bloss  die  Untersuchung  der  inter- 
stitiellen  Eiterung  im  Rttckenmark,  der  Riickenm arks absc ess,  zu  be- 
sprechen  iibrig.  Wahrend  Abscesse  im  Gehim  verhaltnismassig  haufig  auf- 
treten,  kommen  solche  in  der  Rtickenmarksubstanz  nur  selten  zur  Beobachtung. 
Ist  nun  das  Ritckenmark  gegen  das  Eindringen  von  Eitererregern  besser  ge- 
schiitzt  oder  sind  in  ihm  die  Verltaltnisse  fur  die  Entwickelung  von  Abscessen 
weniger  giinstig? 

Ziehen  wir  zuerst  die  erstere  Moglichkeit  in  Betracht.    Wie  fur  alle 
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Organe,  so  stehen  auch  fiir  das  Riiokenmark  dem  Eindringen  von  Infektions- 
erregern  drei  Hauptwege  offen:  Verletzungen  des  Organes  niit  direkter 
Infektion  von  aussen  her,  Einschleppung  von  Infektionserregem  auf  dem 
Lymphwege,  von  der  Nachbarschaft  aus,  und  endlicli  Einschwemniung  von 
solehen  mit  dem  Blute. 

Findet  eine  Verbreitnng  von  Mikroorganismen  auf  dem  Blutwege 
statt,  so  kann  es  sich  urn  einfache  Einschwenimung  von  solehen  mit  dem 
Blut  oder  urn  vereiternde  Infarkte  handeln.  Im  letztercn  Falle  sind 
Emboli  die  Triiger  der  Bakterien;  sie  bewirken  zunachst  lokale  Blutsperre 
und  aniimische  Nekrose  oder  hiimorrhagische  Infarzierung,  wo- 
ran  sich  dann  unter  der  Wirkung  der  mit  eingeschlossenen  Bakterien  eine 
Vereiterung  der  abgestorbenen 
Bezirke  anschliesst,  welche  sich 
so  in  Abscesse  umwandeln. 

Im  Centralnervensystem, 
wo  statt  der  festen  embolischen 
Infarkte  sich  Erweichungen 
ausbilden,  entwickelt  sich  unter 
diesen  Umstiinden  statt  der 
einfachen  eine  eiterige  Er- 
weichung  der  gesperrten  Be- 
zirke. Die  Emboli,  welche  die 
Blutsperre  verursachen,  konnen 
von  sehr  verschiedenen  Stellen 
herstammen:  von  phlegmonos 
entziindeten  Stellen  oder  Ab- 
scessen  peripherer  Teile,  einer 
Thrombophlebitis  der  Placen- 
tarstelle  bei  puerperalen  Ent- 
ziindungen,  aus  dem  Herzen, 
von  den  Klappensegeln  der 
Aorta  oder  der  Mitralis  bei 
akuter  Endocarditis,  endlich  aus  der  Lunge;  in  letzterer  geben  eiterige  Pneu- 
monieen,  gangranose  Herde,  tuberkulose  und  bronchiektatische  Kavernen  mit 
fauligen  Zersetzungen  des  Inhalts  und  der  Kavernen-Wand  den  Ausgangs- 
punkt  ab.  Bei  alien  diesen  Erkrankungen  kommen  Hirnabscesse  nicht 
selten  und  oft  in  multipler  Ausbreitung  vor  und  zeigen,  soweit  sie  von  faulig 
zersetzten  Stellen  ausgehen,  selbst  einen  jauchigen  Charakter. 

Im  Ruekenmark  sind  gewisse  vom  Cirkulationsapparat  ausgehende  oder 
(lurch  ihn  vermittelte  Prozesse  iiberhaupt  selten;  wie  wir  schon  gesehen  haben, 
entstehen  in  ihm  bloss  ausnahmsweise  Erweichungen  und  Blutungen  in- 
folge  von  Arterienerkrankungcn,  embolische  Enveiclningen  und  Aneurysmen, 
alles  Prozesse,  welche  gerade  im  Gehirn  ihren  Lieblingssitz  haben.    Ein  Ana- 
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Fig.  136. 

Eiterndes  Bindegcwebe  (Scbnitt  durcb  ein  phlegmonos 
entziindetes  Unterhautbindegewebe) 

Eiterzellen  mit  polymorphen  und  fragmentierten  Kcrnen; 
netzfUrmige,  erweiehende  Grundsubatanz. 
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logon  hiezu  bildet  es,  class  im  Riickenmark  auch  eiterige  emboliscbe  Herde; 
sowie  Blutungen  bei  sepliscben  Erkrankungen  nur  sehr  selten  gefunden  werden. 
Jedenfalls  konnen  wir  insofern  eine  Erklarung  fiir  diese  Verhiiltnisse  geben, 
als  anzunebmen  ist,  dass  Einschwemmung  korpuskularer  Substanzen  in  die  . 
kleinen  Gefasse  des  Riickenmarks  viel  weniger  leicht  statt  bat,  zumal  die- 
selben  nirgends,  wie  die  Arterien  des  Gehirns,  gleicbsani  die  direkte  Ricbtung 
grosserer  Gefassstamme  fortsetzen  (wie  z.  B.  die  Arteria  fossae  Sylvii). 

Bei  der  gescbiitzten  Lage  des  Riickenmarks  sind  aucb  Verletzungen 
und  dadurcb  bedingte  unmittelbare  Wundinfektionen  desselben  nicbt  baufig ; 
dock  wurden  aucb  nacb  Traumen  der  Wirbelsaule  ohne  direkte  Lasion  des 
Markes  Eiterungen  in  demselbeh  beobacbtet,  welche  jedenfalls  durcb  den 
Lympbweg  vermittelt  worden  waren. 

Von  den  direkten  traumatiscben  Formen  abgeseben,  kommen  Riicken- 

marksabscesse  am  haufigsten  von  den  Men in- 
g  e  n  aus  zustande.  Wir  wissen  scbon,  dass 
bei  scbwerer  eiteriger  Meningitis  die 
Riickenmarkssubstanz  kaum  volligintaktbleibt, 
und  dass  namentlich  deren  subpial  gelegene 
Scbicbten  mit  Erscbeinungen  entziindlicber 
Quellung  und  Bildung  inyelitiscber  Herde  an 
dem  ganzen  Prozess  teilnehmen.  Nur  in  sebr 
seltenen  Fallen  entstebt  dabei  innerhalb  des 
Riickenmarks  eine  eigentlicbe  Eiterung  und 
dann  meistens  nicbt  etwa  in  den  Randpartien, 
soi] dem  fast  immer  in  der  grauen  Sub- 
stanz,  welcbe  iiberhaupt  den  Hauptsitz  von 
Riickenmarkssabscessen  darstellt.  Es  ist  frei- 
lick  moglicb,  dass  in  den  Fallen,  wo  ein 
Riickenmarksabscess  eine  Meningitis  kompli- 
ziert,  die  Eitererreger  gleicbzeitig  in  die 
Meningen  und  in  die  Riickenmarkssubstanz 
selbst  eingescbwemmt  worden  waren,  der 
Abscess  also  nicbt  eigentlicb  von  den  Meningen  ausgebt,  sondern  selbstandig 
entstanden  ist.  Docb  ist  es  im  allgemeinen  wabrscbeinlicber,  dass  der  Eiter 
von  den  Meningen  ber  in  die  Riickenmarkssubstanz  eindringt;  fiir  eineri 
derartigen  Einbrucb  des  Eiters  ist  offenbar  das  Gebiet  der  Hinterborner 
besonders  disponiert;  wenigstens  konnte  man  von  den  Meningen  aus  die 
eiterigen  Massen  in  die  Hinterborner  binein  verfolgen;  dabei  war  nicbt  etwa 
das  Riickenmarksgewebe  eingescbmolzen ,  sondern  zeigte  sicb  zunacbst  nur 
durcb  den  Eiter  auseinandergedrangt,  welcber  in  Form  eines  scbmalen 
Streifens  sicb  in  die  Substanz  desselben  hineinzog  (Fig.  137).  Von  bier  aus 
kann  dann  der  Eiter  in  der  grauen  Substanz  eine  grossere  Ausdebnung  er- 
reicben.    Die  Eiteransammlung  zeigt  also  in  ibrer  Ausbreitung  gewisse  Ana- 


Fig.  137. 

Abscess   im   Riickenmark.  (Nach 
Schlesinger.) 

Der  Absuess  Hegt  im  Hinterhorn  und 
lateral  von  demselben ;  um  ilin  in  der 
Tveissen  und  grauen  Substanz  kloiue 
Hamorrbagien.  Die  graue  Substanz  er- 
scheint  etwas  verzogen.  Zwiscbon 
Dura  mater  und  dem  ROekenmarke 
siobtmanreicbliebes,  die  Kervouwurzoln 
umspiilendes  Exsudat. 
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logien  mit  den  sogenanntcn  Rohrenblutungen  tier  grauen  Substanz. 
Daneben  fin  den  sich  manchmal  auch  die  den  Meningen  anliegenden  Riicken- 
markspartien  mit  zellig  -  serosem  Exsudat  durchsetzt  und  die  adventitiellen 
Scheiden  der  hier  einstrahlenden  Gefiisse  mit  Eiterzellen  erfullt ;  der 
Hauptsache  nach  aber  scheint  ein  direkter  Einbruch  des  Eitera  in  der  oben 
angegebenen  Weise  zu  erfolgen,  und  zwar  geschiebt  das  teils  liings  der  Gefiiss- 
scheiden,  teils  direkt  in  das  Gewebe  des  Hinterhorns,  welches  durch  seine 
lockere  Struktur  vielleicht  eine  besondore  Disposition  hiefiir  besitzt,  wie  ja 
auch  Erweichungen  und  Blutungen  (pag.  239)  hier  besonders  haufig 
auftreten.  Anderseits  entwickeln  sich  im  Innern  der  Riickenmarkssubstanz  in 
der  naheren  und  weiteren  Umgebung  der  Eiterherde  haufig  auch  diffuse 
Entziindungsprozesse  von  dem  Charakter  der  verschiedenen  oben  ge- 
schilderten  Formen  der  Myelitis;  zum  Teil  f inden  sich  auch  grossere  oder 
kleinere  Hamorrhagien  als  weitere  Komplikation. 

Die  atiologischen  Verhiiltnisse  des  Riickenmarksabscesses  ergeben 
sich  aus  dem  oben  Gesagten.  Nach  dem,  was  wir  schon  fruher  fur  die 
eiterige  Meningitis  erwahnt  haben,  wird  auch  die  gonorrhoische  Affektion 
fur  manche  Fiille  mit  in  Rechnung  zu  ziehen  sein. 

Chronische  Myelitis. 

Ich  habe  Sie  in  einer  der  letzten  Vorlesungen,  als  wir  von  den  Aus- 
gangen  der  akuten  Myelitis  sprachen,  auf  die  Defektbildungen  und  die 
mit  solchen  zusammenhangenden  Ausfallssymptome  hingewiesen,  welche  sich 
bei  intensiven  Formen  der  Erkrankung  auch  dann  haufig  einstellen,  wenn 
der  akute  Prozess  selbst  vollkommen  zum  Abschluss  kommt  oder  als  solcher 
abheilt.  Trotzdem  besteht  aber  dann  ein  stationarer  Krankheitszustand,  welcher 
durch  die  mangelhafte  Regenerationsfahigkeit  des  zerstorten  Nervenparenchyms 
bedingt  ist;  wir  sehen  derartige  Zustiinde  nicht  bloss  bei  der  Myelitis 
transversa,  sondern  nicht  minder  auch  bei  anderen  Formen  der  Riicken- 
marksentziindung,  wie  bei  der  Poliomyelitis  anterior,  welche  nach  ihrem, 
quoad  vitam  fast  immer  giinstigen  Ablauf  doch  mehr  oder  minder  schwere  Funk- 
tionsstorungen  und  Amyotrophien  zuritcklasst.  Diesen  stationaren  Formen 
gegeniiber  unterscheidet  man  als  chronische  Myelitis  solche  Erkrankungen, 
die  sich  entweder  von  Anfang  an  in  langsamerem  Tempo  entwickeln  oder,  aus 
einem  akuten  Stadium  hervorgehend,  im  spiiteren  Verlauf  einen  chronischen, 
aber  progressiven  Charakter  annehmen.  Auch  von  cbesen  Formen  wollen 
wir  zuerst  die  diffusen  Querschnittserkrankungen ,  welche  wir  hier  als  Mye- 
litis chronica  transversa  bezeichnen,  in  das  Gebiet  unserer  Betrachtung 
ziehen,  d.  h.  solche,  die  ohnc  Auswahl  verschiedene  Gebiete  der  Riickenmarks- 
Substanz  befallen. 

Uber  das  klinische  Verhalten  der  chronischen  transversalen  Myelitis 
habe  ich  Ihnen  kaum  etwas  Besondcres  mitzuteilcn.   Sie  zeichnet  sich  vor  der 
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akuteri  Form  eben  nur  durch  die  Art  ihres  Verlaufes  aus  und  hat  wie  jene 
einen  unsystematischen  Charakter,  indem  sie  die  verschiedensten  Funktions- 
storungen,  solche  von  seiten  der  Motilitat,  der  Sensibilitat,  der  vaso- 
motorischen  und  trophischen  Spliare,  sowie  Storungen  von  seiten  des 
Mastdarms  und  des  Urogenitalapparates  zur  Folge  hat.  Dagegen 
miissen  wir  auf  die  anatomischen  Verhaltnisse  etwas  naher  eingehen. 

Den  Begriff  der  chronischen  Entziindung  haben  wir  schon 
friiher  erortert  und  ich  denke,  Sie  auch  damals  von  der  Unmoglichkeit  iiber- 
zeugt  zu  haben,  denselben  auch  nur  soweit  zu  begrenzen,  wie  das  fiir  die 
akuten,  durch  die  entziindliche  Gefassalteration  gekennzeichneten  Formen  wenig- 
stens  einigermassen  moglich  ist  (pag.  268ff.).  Die  Gefassalteration  tritt  vielmehr 
bei  der  chronischen  Entziindung  vielfach  in  den  Hintergrund,  wahrend  anderseits 
degenerative  und  produk ti  ve  Vorgange  an  den  Gewebszellen  mehr  und 
mehr  das  Feld  beherrschen.  Meist  handelt  es  sich  um  eine  Kombination 
von  Vorgangen  beiderlei  Art,  aber  so,  dass  bald  die  einen,  bald  die  anderen 
mehr  hervortreten;  denken  wir,  um  noch  ein  Beispiel  aus  einem  anderen 
Gebiet  heranzuziehen,  an  die  sogenannte  chronische  p  arenchymatose 
Nephritis,  so  haben  wir  in  dieser  den  Typus  einer  wesentlich  degene- 
rative n  Erkrankung,  an  welcher  allerdings  auch  schon  Wucherungserschei- 
nungen  im  interstitiellen  Bindegewebe  Anteil  nehmen ;  ihr  gegeniiber  finden 
wir  bei  der  interstitiellen  Nephritis  eine  wesent'.ich  produktive  Erkran- 
kung, d.  h.  eine  solche,  wo  Prolif  erationsvorgange  am  Interstitium 
uberwiegen,  bei  chronischen  Katarrhen  endlich  Formen,  wo  diese  prolif  era  tiven 
Vorgange  sowohl  am  Interstitium  wie  auch  am  driisigen  Parenchym  nach- 
weisbar  sind.  Die  Veriinderimgen  am  Gefassapparate  nehmen  bei  solchen 
Erkrankungen  vielfach  ihren  Ausgang  ebenfalls  in  mehr  produktire  Er- 
scheinungen,  insbesondere  in  Verdickung  der  Gefasse,  die  selbst  zu  Ver- 
schluss  ihrer  Lumina  fiihren  kann. 

Nun  lassen  sich  freilich  die  Veriinderungen  anderer  Organe  nicht  ohne 
weiteres  mit  solchen  am  Ruckenmark  in  Analogie  setzen,  immerhin  aber  finden 
wir  auch  an  diesem  die  Gegensatze  zwischen  Parenchym ,  d.  h.  den  Nerven- 
elementen  einerseits,  und  dem  Interstitium  anderseits,  welch  letzteres  durch 
die  Neuroglia  und  den  Bindegewebs-Gef  assapparat  reprasentiert  wird. 

Wir  wollen  auch  fiir  die  chronische  Myelitis  wie  bei  den  akuten  Formen 
zuerst  im  allgemeinen  die  anatomischen  Bef uncle  feststellen,  welche  sich  als 
Substrat  fiir  das  Krankheitsbild  ergeben  und  dann  erst  priifen,  inwieweit  dieselben 
sich  mit  dem  Begriff  der  Entziindung  decken,  respektive  mit  den  sogenannten 
chronischen  Entziindungen  anderer  Organe  parallel  gesetzt  werden  diirfen.  In- 
dem wir  zu  dem  ersteren  Punkte  iibergehen,  konnen  wir  zwei  Hauptbefunde  an- 
ftihren,  welchen  wir  bei  chronischer  Myelitis  begegnen.  Entweder  findet  man 
in  solchen  Fallen  die  erkrankten  Riickenmarkspartien  vorzugsweise  im  Zu- 
stande  der  Degeneration  und  Sklerose,  oder  es  zeigt  sich  als  ana- 
tomischer  Befund  eine  Erweichung,   die  fiir  sich  allein  besteht  oder  von 
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Degeneration  unci  Gliawucherung,  zum  Tcil  auch  von  Narbenbildung  be- 
gleitet  wird. 

Der  histologische  Behind  zeigt  im  ersteren  Fallc  keine  besonderen  Murk- 
male,  ebensowenig  wie  etwa  die  fettige  Degeneration  der  Nierencpithelien  bei 
der  chronischen  Nephritis  einen  anderen  Charakter  aufweist,  wie  bei  oinfacher 
Fettniere.  Wir  finden  vielmebr  bei  der  chronischen  Myelitis  die  gleichen 
Bilder  wieder,  denen  wir  schon  in  den  ersten  Vorlesungen  begegnet  sind: 
Quellung  und  Segme  ntierungder  Achsencylindcr,  fettige  Umwa  n  c|- 
lung  und  Z  erf  all  der  M  arks  chei  den,  Bildung  von  hyalinen  Korpern 
und  von  Corpora  amylacea,  bloss  dass  diese  Erscheinungen  sich  langsamer 
ausbreiten,  class  eine  Faser  nach  der  anderen  und  nur  verhaltnismassig  wenige 
derselben  gleichzeitig  ergriffen  erscheinen,  kurz,  dass  der  Prozess  eben  einen 
chronischen  Charakter  zeigt. 

Auch  bei  den  chronisch  degeuerativen  Prozessen,  wie  der  Tabes,  und 
anderen  Strangdegenerationen  finden  wir,  dass  wucherndes  Neurogliagewebe 
das  verschwindende  Parenchym  ratimlich  ersetzt,  und  wir  konnen  also,  wenn 
wir  dies  bei  der  chronischen  Entzundung  des  Riickenmarks  wiederfinden, 
hieraus  kein  Merkmal  fiir  dieselbe  ableiten.  Eher  liessen  sich  am  Gefass- 
apparat  charakteristische  Veranderungen  produktiver  Art  erwarten ;  aber 
auch  bei  den  Degenerationen  komnien  Veriinderungen  ahnlicher  Art  an 
den  Gefassen  ziu-  Beobachtung,  wenn  auch  meist  bloss  in  geringerem 
Grade;  sie  bestehen  in  zelliger  Infiltration  der  Geftisswande,  insbesondere 
der  Adventitia,  aber  auch  manchmal  der  Tunica  media  und  Intima, 
inVerdickung  der  Gefiisswande,  Verwachsung  und  Obliteration  ihrer  Lymph- 
scheide,  oft  neben  Enveiterung  der  perivaskularen  Lymphraume  und  hyaliner 
oder  streifiger  Verdickung  der  Intima.  Anderseits  fehlen  aber  solche  Ver- 
iinderungen gerade  auch  bei  vielen  Prozessen,  welche  dem  Bilde  der  chro- 
nischen Myelitis  zugerechnet  werden.  Auch  hier  giebt  es  Formen,  die  ohne 
starkere  Veranderungen  am  Gefassapparate  ablaufen  und  bloss  durch  Degene- 
ration sprozesse  im  Parenchym  einerseits,  Prohferationsprozesse  in  der  Gha 
anderseits  reprasentiert  sind  und  anatomisch  nichts  vom  Bild  der  Entzundung 
erkennen  lassen;  nur  durch  ein  Merkmal  unterscheiden  sie  sich,  wenn  auch 
nicht  von  alien,  so  doch  der  Mehrzahl  einfacher  Degenerationen:  durch  ihr 
unregelmassiges,  fleckiges  Auftreten,  indem  sie  entweder  regellos 
zerstreute  Herde  im  Mark  bilden  oder  grossere  Bezirke  desselben  ohne  b'e- 
stimmte  Auswahl  ergreifen,  wahrend  weitaus  die  meisten  degenerativen  Prozesse 
einen  strangformigen  Charakter  zeigen;  das  als  eigentliches  unterscheidendes 
Merkmal  anzunehmen  wurde  aber  einem  Aufgeben  des  Entziindungsbegriffes 
gleichkommen,  da  auch  einfache  Degenerationen  ohne  strangartigen  Charakter 
immerhin  moglich  sind. 

In  manchen  Fallen  aber  zeigt  die  chronische  Myelitis  und  zwar  selbst 
da nn,  wenn  an  den  Gefassen  keine  besonders  hochgradige  Veranderung  wahr- 
genommen  werden  kann,  in  ihrer  Ausbreitung  eigentiimliche  Beziehungen  zum 
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Gefiissapparate.  Haufig  sieht  man  mehr  oder  minder  veranderte  Gefiisse  als 
Mittelpunkt  erkrankter  Partien,  ja  es  schliessen  sich  Degenerationsbezirke 
geradezu  an  den  Verlauf  einzebier,  in  der  Riiekenmarkssubstanz  verlaufender 
Gefasse  an.  Da  die  Gefiisse  im  Mark,  insbesondere  die  Aste  der  Vasocorona, 
eine  bestimmte  Anordnung  aufweisen,  so  konnen  solche  Degenerationen  eine 


Fig.  138. 

Chronische  Myelitis.    (■s-fli;  Ncurogliafiirbung  nach  Weigert.) 

Die  leieht  vermebrte  Keurogliafasern  aowio  die  siimtlicben  Kerne  sind  blau  gefiirbt,  das  iibi-ige  gelb- 
lich.  Zwiscben  den  Ziigen  der  Neuroglia  reichliehe  grosso  Wanderzellen  (entfettete  Korncbenzellen, 
s.  pag.  223  und  224).  Rechts  am  Band  und  links  in  der  Niibe  des  Eandes  tilutgefasso  mit  dilatiorton 
perivaskuliiren  und  adventitiellen  Lynipbsebeiden ,  die  ebcnfalls  mit  Korncbenzellen  gefullt  sind.  Im 
Lumen  der  Gefasse  rote  Blutkorpercbeu. 

regelmassige  und  vor  allem  symmetrische  Ausbreitung  erbalten,  so  dass  sie  sich 
in  ganz  abnlicber  Weise  wie  strangformige  Sklerosen  priisentieren.  Man 
nennt  sie  daher  audi  pseudo-systematiscke  Erkrankungen. 

Wie  es  kommt,  class  die  Degeneration  sicli  an  bestimmte  Gefassgebiete 
anscliliesst,  andere  aber  verscbont,  ist  schwer  zu  sagen.    Wir  baben  sclion 
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die  Thatsache  kenneii  gelernt,  dass  toxische  Stoffe  blosa  im  Bereich  eiuzelner 
Gefiissgebicte  zur  Wirksanikoit  gelangen,  and  die.se,  wenn  auch  noch  so  un- 
erklatliohe  Thatsache  hisst  sich  auch  fiir  einen  Teil  der  psendosysteaialischen 
Degeaeratioaea  verwertea.  Anderseits  ist  vielfach  Gruad  zur  Aaaahme  ge- 
geben ,  dass  ia  den  Gefiissen  selbst  die  Ursache  fiir  die  Degeneration  vor- 
handen  sei.  Finden  wir  nilmlich  starke  Veriinderuagen  an  deaselben,  so  liegt 
es  aahe,  aa  Ernahrungsstorungen  zu  deakea,  welche  durch  Vcriiaderuag  der 
Cirkalation  bediagt  Bind;  jedenfalls  ist  z.  B.  fiir  zahlreiche  herdfonaige  Er- 
kraakungen,  welche  bei  Syphilis  des  Riickeaaiarkes  zur  Beobacbtung 
komaien,  aa  eine  Beziehung  dcrselben  zu  Gefasserkrankungen  zu  denken. 
Man  kann  sich  wohl  vorstellen,  dass  an  solchen  Stellea,  wo  ein  vollkoanaener 
Verschluss  von  Gefiissen  statt  hat,  eine  ischamische  Erweichung  ein- 
fcritt,  wo  es  nur  zu  stiirkerer  Einenguag  oder  sonstiger  partieller  Bebiaderuag 
des  Blutzuflusses  koaant,  eine  Untereraiihruag  des  Gewebes  die  Folge  ist,  die 
zwar  nicht  zu  volligem  Zerfall,  wohl  aber  zu  eiaer  sich  allmahlich  ;uishildenden 
Degeneration  fuhrfc.  Im  folgenden  werden  wir  ausfiihrlicher  die  Bedeutuag 
zu  besprechen  habea,  welche  der  Cirkalation  derLyaiphe  zukoanat,  aad  zu 
erwiigea  haben,  ob  nicht  durch  Aastauuag  der  letzterea  solche  perivaskulare 
Sklerosen  und  Degeaeratioaea ,  zum  Teil  weaigsteas,  erkliirt  werden  koanen. 
Mindestens  fiir  einen  Teil  der  Falle  scheinen  Veranderungen  im  Gefass- 
apparat  eine  ursiichliche  Rolle  zu  spielea,  wahread  in  anderea  allerdiags  sich 
keinerlei  Anbaltspuakte  fiir  eine  solche  Voraussetzung  ergeben.  Jedenfalls 
diirfen  wir  aber  bei  der  Beurteilung  dieser  Verhiiltnisse  die  Moglicbkeit  aicbt 
vergessen,  dass  die  Veriiaderuagen  am  Cirkalatioasapparat  auch  als  sekundare 
oder  Begleiterscheinungen  des  gaazea  Prozesses  auftreten  konnen,  und  dass 
wir  Schliisse  in  dieser  Ricbtuag  also  nur  mit  Vorsicht  ziehen  diirfen. 

Die  zweite  Erscheinungsform,  ia  der  una  die  chronische  Myelitis  eat- 
gegeatreten  kaan,  ist  die  Erweichung.  Auf  die  Frage,  in  wie  weit  eine 
solche  als  entziindlicher  Prozess  zu  betrachtea  ist,  brauchen  wir  hier  nicht 
noch  einmal  eiazugehen,  zumal  in  cbronischen  Fallen  die  Entscheidung  dariiber, 
ob  die  Erweichung  Ausgang  eines  Entziindungsprozesses  oder  Folge  einfacher 
Cirkulationsstorung  ist,  meist  noch  wcniger  sicher  entschieden  werden  kann, 
als  bei  akuten  Prozessen.  Ist  der  Erweichuagsprozess  entziindlicben  Urspruags, 
z.  B.  durch  Einwirkung  toxischer  oder  infektioser  Schiidlicbkeiten  enstandea, 
so  kann  der  Prozess  solange  sich  weiter  ausbreitea,  als  die  Einwirkung  der 
genannten  Ursachen  andauert. 

Aadererseits  miissen  wir  uns  daran  erinnern,  dass  ein  Erweicbungsherd 
auch  seinerseits  wiedcr  Cirkulations-StOrungen  in  seiner  Umgebung  zur  Folge 
hat  und  die  letztere  sich  stets  in  eineai  Zustande  mehr  oder  weaiger  starker 
odematiiser  Quel  lung  befiadet  und  schon  dadurch  eine  gewisse  Neigung 
hat,  bei  geringen  schiidlichen  Einwirkuagen  ihrerseits  zu  erweichea  (pag.  235); 
so  kann  der  Zerfallsprozess  noch  fortschreiten,  selbst  nachdcai  das  infektiose 
oder  toxische  Agens  zu  wirken  aufgehort  hat. 
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Wo  sich  endlioh  in  chronischer  Weise  multiple  Entzfindungsherde 
ausbilden  oder  eine  Erkrankung  sich  langsam  fiber  grossere  Gebiete  des  Ge- 
fiissapparates  ausdebnt,  konnen  in  recidivierendem  Verlaufe  immer  frische  Er- 
weichungsherde  auftreten,  die  schliesslicli  mit  einander  mehr  oder  weniger 
konfluieren  und  immer  neue  Gebiete  in  Mitleidensohaft  ziehen.  Wir  werden 
dann  neben  frischen  Erweichungen  auch  altere  Herde,  vielleicht  aucb  Pro- 
zesse  der  Resorption,  der  narbigen  Umwandlung  oder  Umwallung,  kurz  die 
verschiedeusten  Stadien  jener  Prozesse  finden,  die  wir  schon  in  den  vorigen 
Vorlesungen  kennen  gelernt  haben  (IX,  X). 

Je  nach  ihrer  Lokalisation  liesse  sick  die  chronische  Myelitis,  ahnlich 
wie  die  akute  Entziindung  des  Riickenmarks,  in  eine  Anzahl  einzelner  Formen 
zerlegen,  welcke  wir  als  Myelitis  chronica  transversa,  Rand-Myelitis 
oder  Meningo-Myelitis,  Poliomyelitis  oder  centrale  Myelitis  und 
Myelitis  disseminata  chronica  benenneu  konnen.  Alle  mit  diesen 
Bezeichnungen  ausgedruckten  Lokalisationen  kommen  tkatsachlich  vor,  weiin 
auch  ebenso,  wie  bei  den  analogen  akuten  Erkrankungen  eine  scharfe  Grenze 
zwischen  ihnen  nicht  besteht.  Noch  weniger  aber  konnen  wir  —  und  das 
wird  Ibnen  nach  dem  seinerzeit  Erorterten  ohne  weiteres  begreiflich  sein  — 
eine  ricbtige  Unterscheidung  zwischen  vielen  derselben  und  ahnlich  lokalisierten 
einfachen  Degenerationen  treffen,  da  uns  eben  fur  eine  hinreichend 
scharfe  Charakterisierung  der  chronischen  Entziindung  des  Riickenmarks  sichere 
Anhaltspunkte  fehlen.  Namentlich  ist  es  unmoglich,  vieles  von  dem,  was  man 
zur  chronischen  Myelitis  rechnet,  von  den  kombinierten  Strang-Dege- 
n  era  t  ion  en  zu  trennen,  welche  selbst  wieder  ein  nichts  weniger  als  scharf 
umschriebenes  Gebiet  darstellen  (siebe  Vorlesung  XIV). 

Eine  besondere  Stellung  nimint  die  chronische  Poliomyelitis  an- 
terior ein;  ebenfalls  wesentlich  degenerativen  Charakters,  aber  auf  das 
motorische  Gebiet  lokalisiert,  erscheint  dieselbe  nicht  minder  als  System-Er- 
krankung  desselben  wie  die  nahe  verwandte  progressive  Muskel-Atro- 
phie  und  die  amy otrophische  Lateral-Sklerose;  daher  babe  ich 
Ibnen  das  Wichtigste,  was  wir  fiber  dieselbe  wissen,  schon  frfiher  mitgeteilt. 
So  bleiben  uns  also  ausser  der  cbronischen  Myelitis  tranversa  bloss  zwei  Formen 
zu  besprechen  fibrig:  die  auch  unter  dem  Namen  multiple  Sklerose  oder 
Herd-Sklerose  bekannte  chronische  Myelitis  disseminata,  welcher 
wir  ihrer  grossen  Bedeutung  halber  eine  besondere  Vorlesung  widmen  mfissen. 
und  die  chronische  Rand-Myeli  ti  s  oder  Meningo-Myelitis.  Soweit  die 
letztere  im  Bereiche  des  den  Meningen  und  der  weissen  Substanz  gemeinsamen 
Gefiissgebietes  auftritt  (pag.  278),  ist  sie  ebenfalls  unter  die  kombinierten  Dege- 
nerationen mehrerer  Ruckenmarksstrange  zu  zahlen  und  zeigt  wie  diese  nicht 
selten  einen  pseudo-systematischen  Charakter.  So  haben  wir  es  also 
hier  nur  mit  den  von  den  Meningen  selbst  ausgehenden  Formen,  also  der 
chronischen  Meningitis  sensu  strictori  zu  tbun.   Man  pflegt  unter  letzterem 
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Nainen  idle  Verilickungeii  der  Meningen  zusammenzuftissen  und  wird  dahcr 
von  vornherein  eine  vcrschiedenartige  Pathogenese  derselben  zu  envarten  hahen. 
Wenn  eine  akute  Meningitis  zur  Heilung  kommt,  .so  wird  das  Exsudat  resor- 
biert,  aber  vielfach  bleiben  Verdickungen  der  weichen  Hiiute,  oft  aueh  Ver- 
waehsungen  derselben  unter  sich  odor  mit  der  Dura  mater  zuriick.   Zuin  Teil 


Fig.  138  a. 

Rand  ties  Riickenniarks  untl  die  Meningen  bei  leichter  chronischcr  Meningitis.  (,2t0-) 

v>  weisse  Substanz,  zwischen  den  Gliasepten  derselben  die  Nervenfasein  mit  etwas  dunklerem  Acbsen- 
cylinder  und  heller  Markscheide  („Sonncnbildehen").  r  gliiise  Randschicht  (pag.  8),  •'  innore,  a  iiussere 

Lage  dor  verdickten  Pia.   I  Gefiisse. 

handelt  es  sich  jedenfalls  urn  Narbenbildungen ,  welche  durch  die  Organi- 
sation und  Resorption  des  Exsudates  zustande  gekonnnen  sind.  Leiclite  Ver- 
dickungen der  Meningen  aussern  sich  in  Form  milchiger  Triibung  derselben, 
in  schwereren  Fallen  bilden  sich  dicke  bindegewebige  Schwarton,  wobei  eine 
Unterscheidung  der  einzelnen  Hiillen  des  Riickenmarkes  nicht  mehr  zu  treffen 
ist  und  die  nornialiter  zwiscben  denselben  bestehenden  Lymphraume  obliteriert 
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sind.  In  besonderem  Grade  leiden  bei  solcheu  Prozessen  oft  die  Wurzeln, 
welche  ja  auch  bei  akuter  Entziindung  der  Meningen  vielfach  von  Infiltrate 
durchsetzt  und  umschlossen  sind  und  bei  dem  Ausgang  des  Prozesses  i 
Narbenbildung  von  Bindegewebsmassen  umschniirt,  gezerrt  und  sogar  zu 
Atrophie  gebracbt  werden  konnen.  Was  man  als  chronische  Meningitis 
bezeichnet,  isfc  also  zum  Teil  als  Eesiduum  einer  akuten  Entziindung  zu  be- 
trachten  und  man  wird  in  hochgradigen  Fallen  in  erster  Linie  an  die  interif 
siven  exsudativen  Entziindungsprozesse  denken,  welche  sich  bei  der  epide- 
mischen  Cerebrospinal  -  Meningitis,  der  traum atischen  eiterigen 
Meningitis,  seltener  im  Anschlusse  an  andere  Infektions  -  Krankbeiten, 
namentlich  solche  des  Kindesalters,  ausbilden.  Indessen  ware  es  keineswegs 
gerecbtfertigt,  aus  dem  Befunde  einer  meningealen  Verdickung  ohne  weiteres 
darauf  zu  schliessen,  dass  hier  notwendig  ein  akuter  Entziindungsprozess  vor- 
ausgegangen  sein  mtisse;  vieles  weist  darauf  hin,  dass  ganz  ahnliche  Prozesse 
sich  auch  in  chronischer  Weise  entwickeln  konnen,  ohne  nachweisbares 
akutes  Stadium,  und  selbst  ohne  je  sich  durch  lokale  Krankheits-Symptome 
bemerkbar  zu  machen.  Zu  solchen,  sich  chronisch  entwickelnden  Formen 
gehort  auch  die  am  Riickenmark  nicht  selten  vorkommende  Arachnitis 
ossificans,  welche  durch  Einlagerung  von  aussen  meistens  glatten,  an  ihrer 
Innenflache  unregelmassigen  und  zackigen  Knochenplattchen  gekennzeichnet  ist. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  verdickten  Meningen  liefert  oft 
recht  wenig  pragnante  Ergebnisse.  Bei  massigen  Graden  der  Verdickung 
ist  haufig  weiter  nichts  zu  erkennen,  als  eine  Vermehrung  der  einzeluen 
Bindegewebslagen,  welche  dichtere  und  derbere  Faserbiindel  bilden,  deren 
Anordnung  aber  jener  in  den  normalen  Meningen  entsprechen  kann,  wobei 
auch  keineswegs  ein  reichlicherer  Gehalt  an  Kernen  auf  eine  rasche  Zunahme 
des  Gewebes  hinweist.  Solche  Falle  rufen  eher  den  Eindruck  einer  gleich- 
iniissigen  Hyperplasie,  als  den  eines  entziindlichen  Prozesses  hervor,  und 
das  urn  so  mehr,  wenn  sie  in  diffuser  Art  liber  grossere  Bezirke  der  Eiicken- 
marksoberflache  verteilt  sind.  Eher  wird  man  der  bindegewebigen  Wuche- 
rung  einen  entziindlichen  Charakter  beilegen,  wenn  dieselbe  durch  die  un- 
regelmassige  Durchflechtung  der  Faserziige  den  Eindruck  neugebildeten 
Nar  ben  gewebes  macht,  oder  durch  reichlichen  Kerngehalt  auf  das  Be- 
stehen  einer  lebhaften  Z  ell  wuch  erung  hindeutet.  Oft  findet  man  dann 
reichlich  Rundzellenhauf en,  die  freilich  auch  in  der  normalen  Pia  nicht 
ganz  fehlen,  daneben  Faserziige  mit  masseuhaften  spindeligen  Kernen  oder 
auch  epitheloide,  d.  h.  mit  grosserem  Protoplasmaleib  versehene  Zellen. 
In  vielen  Fallen  meningealer  Verdickung  weisen  auch  die  Blutgefasse 
der  weichen  Hiiute,  besonders  die  Arterien,  Veranderungen  auf,  welche  der 
Hauptsache  nach  in  Verdickung  ihrer  Wande,  namentlich  der  Intima,  Infil- 
trationen,  besonders  der  Adventitia,  zum  Teil  auch  in  bindegewebiger  Um- 
wandlung  der  Media  bestehen.  Man  wird  dann  in  dem  friiher  besprochenen  Sinne 
mit  Recht  von  einer  produktiven  Meningitis  sijrechen.    Solche  Prozesse 


Vorlesung  XII.    Chronisohe  Myelitis. 


315 


konnen  ebensowohl  Rcsiduen  oines  mangelhaft  ziuiickgebildeten  akutcn  Ent- 
ziindungsprozesses,  wie  selbstiindig  entstandene,  sehr  chronisch  verlaufende 
Formen  darstellen.  Audi  in  letzterem  Falle  sind  sie  sehr  hiiufig  Begleit- 
erscheinung  von  Allgemeinerkrankungen,  besonders  von  chronischen  Inl'ck- 
tionskrankheiten ,  wie  Tuberkulose  und  Syphilis,  vielleicht  audi 
Malaria;  ferner  spielen  dabei  toxische  Einflusse,  wie  Bleivergiftung, 
chroniseher  Alkoholismus  und  andere  cine  gewisse  Rolle.  Bei  dor  Besprc- 
bhung  fcuberkuloser  und  luetischer  Veriinderungen  im  Ruckenmark  werden 
wir  ihnen  noch  einmal  begegnen  und  dabei  auch  die  Gefassveranderungen 
genauer  zu  wurdigen  haben,  ebenso  wie  auch  die  Art  und  Weise,  in  welcher 
hohere  Grade  der  chronischen  Meningitis  auf  die  Riickenmarkssubstanz  ein- 
wiiken,  erst  bei  der  erwahnten  Gelegenheit  besprochen  werden  konnen.  Ge- 
ringere  Grade  von  meningealer  Verdickung  sind  fiir  das  Ruckenmark  be- 
deutungslos. 

Schwieriger  zu  beantworten  ist  die  Frage  nach  dem  Zustandekommen 
jener  Piaverdickungen,  welche  nicht  im  Anschlusse  an  ausgesprochene  Ent- 
ziinduugsprozesse,  sondern  als  Begleiterscheinungen  sogenannter  einfacher 
Degeneration  en  der  Ruckenmarkssubstanz  auftreten.  Offenbar  stellt 
sich  da,  wo  durch  Schwund  von  Nervenelementen  sich  ein  Wucherungszu- 
stand  in  der  Glia  des  Riickenmarkes  herausgebildet  hat,  sehr  leicht  auch 
in  den  anstossenden  Meningen  ein  gewisser  Reizzustand  ein,  welcher  zur 
Verdickung  mid  Verdichtung  des  Bindegewebes  fiihrt.  Man  konnte  so  die 
Meningitis  als  sekundiire  Erscheinung  betrachten.  Wir  haben  aber  schon  bei 
der  Tabes  dorsalis  konstatiert,  dass  eine  solche  begleitende  Meningitis  doch 
nicht  ohne  weiteres  als  abhangig  von  der  Riickenmarks-Affektion  anzunehmen 
ist,  dass  dieselbe  gerade  bei  der  Tabes  nicht  bloss  uber  den  erkrankten 
Hintersti-angen,  sondern  auch  an  der  vorderen  Peripherie  des  Riickenmarkes 
sich  entwickelt;  es  kann  also  die  Meningitis  auch  acci  den  tell,  nicht 
etwa  bloss  der  Riickenmarkserkrankung  untergeordnet  und  in  unmittelbarer 
Abhiingigkeit  von  derselben,  entstehen.  Das  Wahrscheinlichste  ist  wohl,  dass 
beide  Prozesse  durch  eine  gemeinsame  Ursache  bedingt  suid. 


Den  atropliischen  und  hyperplastischen  Vorgiingen,  welche  wir  bei  der 
chronischen  Myelitis  finden,  konnen  wir  endlieh  passend  die  spiirlichen  Be- 
funde  anreihen,  die  uber  senile  Veranderungen  am  Ruckenmark  bekannt 
sind.  Offenbar  spielen  die  senilen,  der  Arteriosklerose  beizurechnenden 
Gef iis serkr an k un gen  im  Ruckenmark  nicht  jene  Roile,  die  ihnen  im 
Gehirn  zukommt,  und  Erweichungen  oder  Blutungen,  welche  durch  sie  ver- 
anlasst  waren,  sind  im  Ruckenmark  ebenso  selten  wie  dort  verhaltnismassig 
hiiufig.  Ganz  ohne  Einfluss  auf  die  Stinktur  des  Gewebes  sind  aber  jene 
( jefiissveranderungen  auch  im  Ruckenmarkc  nicht;  wenigstens  Eindet  man  in 
der  Medulla  iilterer  Leute  selir  hiiufig  Verdichtungen  des  Gliagewebes  in  der 
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Umgobung  der  Gefasse,  also  perivaskulare  Sklerosen,  daneben  aber 
freilich  audi  eine  Verdickung  der  gliosen  Randschicht  der  weissen  Substanz 
(pag.  8),  welche  jedenfalls  nicht  mit  Gefass  veranderungen  zusammenhangt;  als 
weitere  senile  Erscheinungen  werden  auch  ausgedehnter  Verschluss 
des  Centralkanals,  Verdickungen  der  Meningen,  Vorkommen  be- 
sonders  zahlreicker  Corpora  a  my  lace  a  angesehen.  Die  Zahl  der  letzteren 
nimmfc  iiberhaupt,  wie  es  sckeint,  mit  dem  Alter  des  Individuums  zu  und  ist 
vielleicht  auf  eine  starker  werden de  pbysiologiscke  Degeneration  zahlreicherer 
Nervenfasern  zui'iickzufubren ;  endlich  wird  iiber  starkere  Pigmentierung 
der  Ganglienzellen  am  senilen  Riickenmark  berichtet,  eine  Erscbeinung, 
welche  ebenfalls  an  Zellen  anderer  Organe  eine  Analogie  findet.  Ein  ge- 
wisser  Grad  von  sozusagen  phy siologischer  Degeneration  am  Nerven- 
parencbym,  allgemeine  Ernahr  ungss  torungen  und  cirkulatoriscke 
Storungen  werden  sich  also  in  die  Genese  jener  senilen  Veranderungen  teilen. 

Ick  mocbte  Sie  zum  Scblusse  noch  auf  die  Tbatsacbe  hinweisen,  dass 
abnlicbe  Befunde,  nur  in  boberem  Grade,  bei  Personen  angetroffen  wurden, 
welcbe  gewisse  kliniscb  bervortretende  Erscheinungen  von  seiten  des  ISTerven- 
systems  darboten.  Das  sind  einmal  eigentiimlicbe,  als  „Contracturetabe- 
tique"  bezeichnete  Kontrakturzustande  mit  akutem,  apoplektiformen  Beginn 
und  leichter  Parese  sowie  psycbischer  Storung,  sodann  die  als  Paralysis 
agitans  bekannte  Erkrankung,  bei  der  ebenfalls  die  sonst  als  senile  Er- 
scheinungen vorkommenden  Veranderungen  am  Riickenmark  in  besonders 
bohem  Grade  gefunden  wurden. 


Vorlesung  XIII. 


Multiple  Herdsklerose  (disseminierte  Sklerose) 

(Sklfirose  en  plaques;  inselformige  Sklerose). 

Inhalt:  Auftreten  tier  ErkrankuDg  in  regellosen,  inselformigen  Herden.  —  Krankheits- 
erscheinungen.  —  Typische  und  atypische  Falle  (pag.  317 — 324}. 

Weiche  und  derbc  Herde.  —  Veranderungen  der  einzelnen  Gewebsbestandteile 
innerhalb  der  Herde.  —  Degeneration  des  Nervenrnarks.  —  Persistieren  der  Achsen- 
eylinder. —  Vollstandige  Degeneration  der  Nervenfasern.  —  Persistieren  der  Ganglien- 
zellen.  —  Wucherung  der  Neuroglia,  Sklerose.  —  Spinnenzellen.  —  Inhalt  der 
Maschenriiume.  —  Korncheuzellen.  —  Epitheloide  Zellen.  —  Transsudatmassen.  — 
Arten  der  Herde.  —  Areolarer  Typus.  —  Sklerotischer  Typus.  —  Diffuse,  wenig  ab- 
gegrenzte  und  strangformige  Herde  (pag.  324 — 331). 

Persistieren  der  Achseneylinder  und  Beziebung  dieser  Erseheinung  zum  klinischen 
Verhalten.  —  Fehlen  sekundarer  Degenerationen  (pag.  331). 

Hypothesen  iiber  die  Pathogenese  der  Herdsklerose.  —  Auffassung  derselben 
als  degenerati v-e n t zii n dlich er  Prozess.  —  Topographiscbe  Beziebung  zu  dem 
Gefiisssystem. —  Beziehung  zu  Infektionskrankheiten  und  Intoxikationen.  —Prim  are 
Glia wucherung.  —  Bedeutung  der  Lymphstauung ,  ,,Hyperlyrnphose".  —  Ver- 
iinderungen  am  Lymphgefassapparat  (pag.  331 — 338).  —  ,,Entmarkung"  der  Nerven- 
fasern. —  Deutung  der  marklosen  Achseneylinder  als  Produkt  einer  Regeneration.  — 
Hypoplasie  von  Nervenfasern  mit  mangelhafter  Markanlnge.  —  Augeborene  Disposi- 
tion zu  Gliose.  —  Trennung  der  multiplen  Sklerose  in  eine  sekundiire  Form 
degencrativ-entziindlichen  Ursprungs,  und  eine  primiire,  auf  hypoplastischer  Anlage 
beruhende  Form. 

M.  H.  Unter  den  Erkrankungen ,  weiche  der  Myelitis  zugerechnet 
werden,  findet  sich  eine  nicht  geringe  Zahl  von  Fallen,  wo  der  Prozess  nicht 
in  diffuser  Ausbreitung,  sondern  in  Form  zerstreuter,  oft  in  reichlicher 
Menge  vorhandener  Herde  aut'tritt;  wir  sind  solchen  schon  bei  der  sogenannten 
akuten  disseminierten  Myelitis  begegnet  (pag.  300ff.).  Nehmen  Erkran- 
kungen der  letzteren  Art,  nachdem  sie  eine  stiirkere  Degeneration  von  Ncrven- 
elementen  verursacht  hatten,  dennoch  ihren  Ausgang  in  Heilung,  so  erfolgl 
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dicsclbo  unter  Bildung  von  zahlreichen,  den  friiheren  Degenerations-Herden 
entsprechenden ,  sklerotischen  Flecken.    Es  darf  aber  ohne  weiteres  vor- 


Fig.  139. 

Multiple  Sklerose  (Schuitte  bei  Lupenvergrosserung). 

1  Au9  der  Slarkmasse  des  Grosshirns.   2  Chiasnia.   3  Medulla  oblongata  (Pyramidenkreuzung). 

i—S  Kiickenniark. 
Harkschoidonfarbuug ;  die  sklerotiscliou  Herde  ersclieinen  hell. 

ausgesetzt  werden,  dass  in  jibnliclier  Verteilung  audi  cbronisnbe  Entziin- 
dungslierde  auftreten,  welche  von  vomeherein  zu  sklerotiscker  Umwandlung  des 
Gewebes  tendieren.     Unter  diesen  giebt  es  nun  eine  Gruppe  von  Fallon. 
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welche  sowohl  nach  .ihrem  anatomischen  Verhalten,  wie  audi  in  klini- 
scher  Beziehung  eine  Sonderstellung  einnehmen  unci  als  Krankheitstypus 
eigener  Art  erscheinen. 

Diese  Formen,  mit  dcnen  wir  uns  keute  zu  beschiiftigen  haben,  werden 
unter  dem  Namen  multiple  Herd-Sklerose,  disseminierte  Sklerose 
oder  Sclerose  en  plaques,  inself ormige  Sklerose  zusammengefasst. 

Wir  wollen  im  folgenden  zuniichst  das  foankheitsbild  nach  Beiner 
anatomischen  und  klinischen  Seite  bin  in  groben  Ziigen  zu  umgrenzen  suchen 
und  werden  uns  spater  darilber  zu  entscheiden  haben,  in  wie  weit  die  Auf- 
fassung  desselben  als  eigener  Typus  berechtigt  ist.  In  erster  Linie  liaben 
wir  es  mit  den  fur  das  blosse  Auge  wahrnehmbaren  anatomischen  Verluilt- 
nissen  zu  thun.  Was  der  Erkrankung  den  sehr  passenden  Namen  „insel- 
formige  Sklerose"  verschafft  hat,  ist  das  Auftreten  zahlreicher,  umschrie- 
bener,  von  einander  getrennter  Herde,  welche  meist  durchaus  selbstiindig  und 
in  scharfer  Umgrenzung  vorkommen  und  nur  selten  unter  einander  in  Verbin- 
clung  stehen.  In  der  Regel  sind  dieselben  schon  bei  der  Sektion  ohne  weiteres 
auf  den  Schnittflachen  des  Gehirns  und  Riickenmarks  zu  erkennen;  wo  sie 
eine  oberfliichliche  Lage  einnehmen,  scheinen  sie  aucb  vielfach  schon  als 
graue  Flecken  unter  der  Pia  durch.  Bemerkenswert  ist  in  den  meisten  Fallen 
die  grosse  Zahl,  in  welcber  sie  iiber  das  ganze  Centralnervensystem,  Rucken- 
mark,  Medulla  oblongata  und  Gekirn  zerstreut  sind  —  sie  zahlen  in  mancben 
Fallen  nach  Huuderten  —  sowie  ihre  fast  immer  scharfe  Abgrenzung; 
meist  sind  sie  rundlich  oder  oval,  haufig  abgeplattet,  selten  erscheinen  sie 
zackig  und  verlaufen  mit  Fortsatzen  allmablich  in  die  Umgebung.  Namentlich 
im  Riickenmark  erscheinen  sie  manchmal  symmetrisch  in  beiden  Hiilften  eines 
Querschnittes  angeordnet;  doch  zeigt  der  Vergleich  mit  den  iibrigen  Herden 
meist  ohne  weiteres,  dass  es  sich  hier  nur  um  Zufallsbilder  bandelt.  Der 
Umfang  der  Herde  unterliegt  grossen  Schwankungen ;  neben  Flecken  von 
Hirsekorngriisse  und  noch  kleineren  treten  solche  auf,  die  einen  Durchmesser 
von  mehreren  MiUimetern,  ja  selbst  mehreren  Centimetern  erreichen. 

Im  ganzen  und  grossen  kann  man  sagen,  dass  die  Beschaffenheit  der 
Herde  die  Bezeichnung  der  Erkrankung  als  Sklerose  rechtfertigt;  in 
der  Regel  sind  sie  derb,  gummiartig  zab,  selbst  hart  und  knirscben  nicht 
selten  beim  Einschneiden  unter  dem  Messer.  Die  vermehrte  Konsistenz  verrat 
auch  die  Anwesenheit  von  Herden  in  jenen  vereinzelten  Fallen,  wo  sie  nicht 
schon  bei  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge  auffallen.  Dann  werdeii  sie 
erst  sichtbar,  nachdem  das  Organ  einige  Tage  iu  Miiller scher  Fltissigkeit 
oder  anderen  Chrom-Salzen  gelegen  war;  aber  dem  sanft  dariiberstreichenden 
Finger  machen  sie  sich  oft  schon  bei  der  Untersuchung  des  frischen  Organes 
als  hiirtere  Stellen  bemerkbar;  doch  sind  das,  wie  gesagt,  die  selteneren  Falle; 
im  i-t  sind  die  Herde  auch  fur  das  Auge  ohne  weiteres  erkennbar  durch 
eine  viim  iibrigen  Gewebe  deutlich  abstechende ,  graue  oder  bliiulich-graue 
Farbe;  oft  zeigen  sie  die  Eigentumlichkeit,  beim  Liegen  an  der  Luft  einen 
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rotlichen  Farbenton  anzunehmen;  teils  liegen  sie  endlich  im  gleichen  Niveau 
mit  der  iibrigen  Schnittflache,  teils  sind  sie  iiber  die  letztere  prominent,  in 
wieder  anderen  Fallen  unter  dieselbe  eingesunken. 

Wenn  auch  der  sklerotische  Charakter  der  Herde  meist  obne  weiteres  zum 
Ausdruck  kommt,  so  existieren  doch,  und  zwar  nicbt  allzuselten,  Falle,  bei 
denen  das  oben  gegebene  Merkmal  der  Konsistenzvermehrung  nicht  zutrifft. 
Manchmal  sind  die  Flecken  sogar  'weicher  als  ihre  Umgebung,  und  hie 
und  da  werden  sie  geradezu  als  pulpa-artig  geschildert.  Solche  Herde, 
die  man  aus  leicht  ersichtlichen  Griinden  als  jiingere  Entwickelungsstadien 
anzuseben  geneigt  ist,  sind  entweder  in  iiberwiegender  Zahl  vorhanden 
—  es  trifft  das  fur  mancbe  rasch  verlaufende  Formen  der  Erkrankung  zu  — 
oder  sie  finden  sich  spiirlicher  neben  anderen,  schwieligen  und  anscbeinend 
alteren  Herden  und  werden  dann  gewohnlich  als  frische  Nachschiibe  des  Pro- 
zesses  gedeutet.  Inwieweit  das  berechtigt  ist,  darauf  werden  wir  im  folgenden 
zuriickkommen ;  vorlaufig  mochte  ich  Ihnen  nur  noch  bemerken,  dass  nicht 
selten  alle  moglichen  Ubergangsstufen  zwischen  den  verschiedenartigen  Herden 
in  einem  und  demselben  Falle  zu  finden  sind. 

Geradezu  als  charakteristisches  Merkmal  fur  die  multiple  Sklerose  wird 
die  regellose,  ganz  willkiirliche  und  zufallige  Verteilung  der  Herde  angesehen. 
Anderseits  aber  finden  wir  doch  bei  vielen  Autoren  die  Angabe,  dass  die 
Erkrankung  gewisse  Pradilektionsstellen  mit  besonderer  Vorliebe  befallt, 
wahreud  sie  andere  Gebiete  fast  oder  vollkommen  frei  zu  lassen  pflegt;  wenn 
auch  nicht  allgemein,  so  gilt  das  doch  sicher  fiir  eine  bestimmte  Zahl  von 
Fallen :  als  .bevorzugte  Stellen  werden  besonders  die  weisse  Markmasse  des 
Grosshirns,  namentlich  der  Balken,  dann  die  nachste  Umgebung  der  Seiten- 
ventrikel  angegeben,  an  deren  Wanden  sich  oft  mehrere  Millimeter  dicke 
Schwielen  vorfinden.  Haufig  nimmt  auch  das  Ependym  der  Ventrikel  in 
Form  von  diffusen  Verdickungen  oder  warzigen  Exkrescenzen  an  dem  Prozess 
teil.  Dagegen  scheint  die  Rinde  des  Grosshirns,  sowie  die  graue 
Substanz  des  Kleinhirns  meistens  verschont  zu  bleiben;  immerhin  sind 
aber  Falle  bekannt,  in  welchen  sich  auch  diese  Partien  kaum  weniger  von  I 
Plaques  durchsetzt  zeigten  als  die  weisse  Substanz.  In  grosser  Zahl  pflegen 
sich  die  Herde  imPons,  sparlicher  in  der  Medulla  oblongata  zu  finden; 
in  beiden  sind  sie  vielfach  haufiger  in  der  dorsalen  Halfte  beobachtet  worden, 
wo  die  Nervenkerne  liegen,  als  in  den  ventralen  Abschnitten.  In  grosserer 
Zahl  treten  die  Plaques  in  der  Kegel  im  Riickenmarke  auf,  manchmal 
kaudalwarts  an  Zahl  zunehmend.  Auch  hier  liegen  sie  vorzugsweise  in  der 
weissen  Substanz  und  zwar  besonders  gegen  die  Peripherie  zu;  offers 
zeigen  sie  die  Form  eines  Dreieckes,  welches  seine  Basis  an  der  Pia  hat 
und  seine  Spitze  nach  innen  wendet.  Fiir  vereinzelte  Falle  aber  wurde 
die  Vermutung  ausgesprochen,  dass  die  JHerde  von  der  grauen  Substanz 
ihren  Ausgang  nehmen  und  sich  erst  von  hier  aus  auf  die  weisse  Substanz 
ausgebreitet  haben. 
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Da  das  gesamte  Centralnervensystem  Sitz  der  Erkrankung  ist,  so  ist 
leicht  einzusehon,  dass  bald  dieser,  bald  jener  Toil  desselben  in  besonderem 
Masse  befallen  sein  kann,  dass  es  vorzugsweise  cerebrale,  vorzugsweise 
bul  bare  und  vorzugsweise  medulla  re  Fornien  der  Herdsklerose  giebt. 
Auch  die  Existenz  rein  medulliirer,  auf  das  Riickenniark  beschriinkter  Er- 
krankungen  wird  behauptet,  doch  ist  es  von  diesen  Fiillen  nocb  fraglich,  ob 
man  sie  zur  echten  Sclerose  en  plaques  ziihlen  darf.  Bedeutungsvoll  ist 
jedenfalls  auch  die  Thatsaclie,  dass  die  Herde  nicht  auf  das  Centralnerven- 
system selbst  beschrankl  sind,  sondern  auch  in  den  Wurzeln  der  Gehirn- 
nerven,  besonders  im  Nervus  opticus  —  im  Chiasma  sogar  mit  besonderer 
Vorliebe  —  auftreten  und  auch  in  den  Wurzeln  der  Ruckenmarksnerven,  sowie 
sogar  in  der  Cauda  equina  gefunden  wurden ;  nur  in  den  peripheren 
Nerve n  wurden  sie  bisher  vermisst. 

Nicht  immer  zeigen  alle  Herde  den  streng  abgeschlossenen ,  insel- 
formigen  Charakter;  hie  und  da  kommen  im  Riickenniark  auch  mehr  diffuse, 
weniger  scharf  abgegrenzte  Herde  vor.  Auf  kurze  Strecken  hin  konnen  die- 
selben  sogar  einen  strangformigen  Charakter  aufweisen.  Im  ganzen  und 
grossen  aber  treten  solche  diffuse  Veriinderungen  den  umschriebenen  Inseln 
gegeniiber  zuriick  und  insbesondere  fehlen  hier,  was  fur  die  Auffassung  der 
Erkrankung  von  besonderer  Bedeutung  ist,  fast  durchweg  die  sekundaren 
Strangdegenerationen,  die  sonst  so  regelmassig  an  die  chronische 
Myelitis  sich  anschliessen.  Wenn  ich  also  das  bisher  Gesagte  zusammen- 
fassen  darf,  so  konnen  wir  folgende  Eigentiimlichkeiten  der  Erkrankung  an- 
fiihren: 

1.  den  inself ormigen  Charakter  der  Herde, 

2.  deren  disseminiertes  Auftreten, 

3.  das  gelegentliche  Vorkommen  weniger  scharf  umschriebener,  mehr 
diffuser  Veranderuugen  neben  den  sklerotischen  Inseln, 

4.  das  Fehlen  der  sekundaren  De g e nera tio ne n  ,  wenigstens 
in  den  meisten  Fallen. 

Da  es  sich  darum  handelt,  gewisse  Formen  der  chronischen  Myelitis 
als  Krankheitstypus  eigener  Art  abzugrenzen,  so  miissen  wir  uns  auch  eine 
kurze  Skizze  der  Symptome  vor  Augen  fiihren,  unter  welchen  diese  be- 
sonderen  Formen  auftreten  konnen.  Wie  aus  dem  anatomischen  Verhalten  der 
Erkrankung  hervorgeht,  haben  wir  bei  derselben  Erscheinungen  von  alien 
Teilen  des  centralen  Nervensystems  zu  erwarten,  und  man  pflegt  diesbeziig- 
lich  von  cere  bralen,  spinal  en  und  bulbaren  Symptomen  zu  sprechen, 
ohne  jedoch  im  stande  zu  sein,  eine  derartige  Lokalisation  der  Symptome 
mit  Sicherheit  durchzufiihren. 

Einen  sehr  wichtigen  Teil  des  Symptonienkomplexes  der  multipleu 
Sklerose  machen  die  Storungen  von  seiten  der  Motilitiit  aus  und  unter 
ihnen  ist  in  erster  Linie  einer  eigentiimlichen  Form  des  Zit terns  zu  ge- 

Sc  h  ma  us  -  Sac  k  i ,  Path.  Anatomie  des  Itliekonmarks.  21 
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denken,  welches  gewohnlich  tils  In  ten  ti  o  nszi  t  tern  bezeichnet  wird;  es  ist 
dadurch  charaktcrisiert,  dass  der  Tremor  nicht  in  der  Rube,  sondern  besonders 
oder  bloss  dann  auffcritt,  wenn  der  Kranke  willkiirliche  Bewegungen  in  be- 
stimmter  Richtung  ausfiihren  will,  welcbe  dadurch  den  Charakter  des  Un- 
sicberen  und  Ungescbickten,  des  Ausfahrenden  bekommen.  Die  Erscbeinung 
tritt  besonders  an  den  oberen  Extremitaten  auf;  ihre  Ursache  kennen  wir 
nicbt  mid  wissen  aucb  nicbt  anzugeben,  ob  dieselbe  auf  die  Art  der  Lasion 
der  motorischen  Batmen  oder  auf  die  Erkrankung  bestimmter  Teile  des  Ner- 
vensystems  zu  beziehen  ist.  Sie  ahnelt  oft  sebr  der  Ataxie,  docb  tritt  bei 
Augenscbluss  keine  Steigerung  des  Symptoms  auf,  wie  bei  dieser;  immerbin 
ist  sie  dann  wohl  als  eine  Art  von  Koordinationsstorung  anzusehen.  Zu- 
weilen  findet  sicb,  wenn  audi  nur  voriibergehend,  ecbte  Ataxie,  so- 
wobl  in  den  oberen  wie  den  unteren  Extremitaten.  Von  Seite  der  unteren 
Extremitaten  treten  hauptsachlich  spastiscbe,  mit  Paresen  verbundene 
Erscbeimmgen  auf,  welcbe  sicb  in  verschiedenen  Modifikationen  des  Ganges 
bemerkbar  macben :  In  einem  spas  tiscb-paretischen  Gang,  mit  Schwache 
der  Muskeln  und  Spasmus  derselben  bei  erbohten  Reflexen,  seltener  einem 
sogenannten  cerebell aren  Gang,  wo  besonders  Gleichgewichtsstorungen  ber- 
vortreten,  oder  einem  spas tisch -cerebellar en  Gang,  welcher  als  eine 
Kombination  der  eben  genannten  Arten  von  Gebstomng  betracbtet  wird. 
Hie  und  da  kommt  aucb  eine  wirkliche  Paraplegie  der  unteren  Extremi- 
taten zur  Ausbildung.  An  den  oberen  Extremitaten  aussert  sicb  die  Moti- 
litatsstorung,  von  dem  Intentionstremor  abgesehen,  vorzugsweise  in  Form 
spastiscber  Paresen. 

Ziemlicb  oft  wird  in  Fallen,  bei  welcben  die  anatomiscbe  Untersucbung 
binterber  eine  Herdsklerose  ergiebt,  aucb  eine  Hemiplegie  mit  oder  ohne 
Beteiligung  der  Gesicbtsmuskelu  beobacbtet,  ja  es  kann  eine  solcbe  sogar 
ein  initiales  Symptom  darstellen,  aber  aucb  erst  spiiter,  im  Anschluss  an  die 
gleich  zu  erwahnenden  apojilektiformen  Anfalle  auftreten.  Diese  Hemiplegie 
kann  ganz  dem  Bild  der  balbseitigen  Labmung  bei  Hirnapoplexien  gleicben; 
doch  ist  sie  vielfach  eine  voriibergehende ,  accidentelle  Erscbeinung,  welcbe 
vollkommen  zuriickgehen,  allerdings  aucb  spater  wiederkebren  kann.  Wie 
wir  seben  werden,  handelt  es  sicb  dabei  nicht  urn  eine  Zerstorung  der  Pyra- 
midenbahn,  deren  sekundare  Degeneration  bei  der  multiplen  Sklerose  fast 
immer  feblt. 

Wich tiger  noch  ist  ein  anderes  Symptom,  welches  den  cerebralen  Er- 
scheinungen  im  weiteren  Sinne  zugerecbnet  wird,  die  Sprachstorung;  die 
Spracbe  ist  verlangsamt,  undeutlicb,  skandierend,  nicht  selten  von  zittern- 
den  Bewegungen  der  Zunge  und  Lippen  begleitet.  Sie  wird  meistens  auf 
eine  Inner vationsstorung  der  Sprachwerkzeuge ,  des  Kehlkopfes,  der  Zunge 
und  der  Lippen  zuruckgefukrt  und  konnte  insofern  eber  als  bulbares 
Symptom  bezeichnet  werden.  Oft  zeigen  sicb  aucb  Storungen  in  dem 
Aussprechen  einzelner  Laute,  besonders  der  Explosivlaute  (p,  t,  k).  Audere 
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Bulbarsymptome  treten  bei  clem  uns  beschiiftigenden  Krankheitsbilde  nieist 
zuriiek,  nur  bio  unci  da  werden  Schlingbeschwerden  wahrgenommen, 
auch  findet  man  zuweilen  an  den  Stimmbandern  cin  dem  Intentionstrenior 
analoges  Zittern.  Als  eigentlicb  cerebrale  Storungen  treten  folgende  auf: 
Scbwindel,  teils  in  Anfiillen,  toils  in  fast  kontinuierlicher  Dauer,  apo- 
plektiforme  und  epileptif orme  Anliille,  in te llektuelle  Storungen, 
die  sicb  in  Schwachsinn,  geistiger  Abspannung  etc.  aussern,  aber  selten  stark 
entwickelt  sind,  sowie  Zwangslachen,  Zvvangsvveinen  oder -Schluchzen. 
Sensitive  Storungen  gehoren  im  allgemeinen  nicbt  zum  typiscben  Bilde 
der  Herdsklerose,  docb  finden  sicb  geringe  Sensibilitatsstorungen  voriiber- 
gebend  oder  dauernd  in  sebr  vielen  Fallen. 

In  sehr  ausgepragter  Weise  stellen  sicb  Storungen  von  Seite  einzelner 
Sin  nesorgane,  besonders  am  Sebapparat,  ein.  Unter  diesen  ist  wiederum 
die  wicbtigste  der  Nystagmus,  welcber  in  fast  burner  in  horizontaler 
Richtung  erfolgenden,  oscillierenden  Bewegungen  der  Augapfel  besteht.  Diese 
Bewegungen  pflegen  deutlicber  zu  werden,  wenn  man  einen  naben  Gegen- 
stand  fixieren  oder  seitlicbe  Augen bewegungen  machen  lasst;  treten  nur  bei 
solchen  Augenbewegungen  seitlicbe  Zuckungen  auf,  so  spricbt  man  nur  von 
nystagmusartigen  Zuckungen.  Zu  beacbten  ist,  dass  bei  Seitwartsbewegungen 
der  Augen  in  den  Endstellungen  ofters  solche  Zuckungen  beobacbtet  werden, 
besonders  bei  korperlicben  Schwachezustanden,  aber  aucb  bei  Gesunden ;  diese 
pflegt  man  nicht  zum  Nystagmus  zu  recbnen.  Aucb  andere  Storungen  von' 
seiten  des  Auges  sind  bei  der  Herdsklerose  sehr  haufig  und  nicht  ohne  diagnostische 
Bedeutung.  Ich  nenne  nur  die  Dip  lop  ie,  die  meist  wieder  voriibergehenden 
Lahmungen  und  Paresen  der  Augen mus keln,  endlich  Sehstorungen, 
welche  auf  Veranderungen  am  Sehn erven,  wie  seiner  Ausbreitung  innerhalb 
der  Netzhaut  und  in  der  Papille  begriindet  sind.  Es  kommen  sowobl  inselformige 
Herde  am  Nervus  opticus,  wie  auch  diffuse  Atrophien  desselben  vor;  baufiger 
wird  Atrophie  der  Papille  und  Neuritis  optica  beobachtet.  Neuerdings 
hat  man  festgestellt,  dass  die  Sehstorungen  und  Veranderungen  im  Augen- 
hintergrund  ein  recbt  hauf  iges,  scbon  in  den  allerersten  Stadien  der  Erkrankung, 
zuweilen  Jahre  lang  vor  den  anderen  auftretendes  Symptom  sind.  Der  Voll- 
standigkeit  halber  sei  noch  erwahnt,  dass  gelegentlich  auch  viscerale  Storungen, 
so  z.  B.  von  Seite  der  Blase  und  des  Mastdarm  s  vorkommen;  vielfach  fehlen 
solche.  Trophische  Storungen  sind  selten;  die  zuweilen  vorkommenden  Amyo- 
trophien  konnen  zur  Verwechslung  mit  amyotrophischer  Lateralsklerose  fiibren. 

Im  allgemeinen  werden  die  skan dierende  S  prache,  der  Nystag- 
mus und  das  Intentionszittern  als  eine  Art  von  Kardinalsymptomen 
betracbtet,  auf  welche  sich  die  Diagnose  in  typiscben  Fallen  grundet. 
Keineswegs  aber  kommen  dieselben  immer  vereinigt  in  alien  Fallen  vor,  welche 
sich  bei  der  Sektion  als  Herdsklerose  erweisen ;  nicbt  selten  wird  die  eine  oder 
andere  derselben  vermisst.  Von  jeher  hat  man  als  atypische  Formen  dor 
Herdsklerose  solche  unterschieden ,  bei  den  en  bloss  eines  oder  ein  paar  der 
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Hauptsymptome  vorlianden  sind.  Es  kommen  Fiille  vor,  in  denen  ein  starker 
Intentions-Tremor  das  hervortretendste  Symptom  ist  und  auf  die  Diagnose 
der  multiplen  Sklerose  hinweist;  andere,  wo  bloss  die  S  prachstorung,  mit 
oder  ohne  psychische  Storungen,  besonders  hervprtritt;  wieder  andere,  bei  denen 
das  Schwanken,  also  die  Gleichgewichtsstorung,  mit  oder  ohne  Nystagmus 
und  Neuritis  optica  die  Haupterscheinung  darstellt.  In  anderen  Fallen  sind 
die  Gehstorungen  vorherrschend,  oder  eine  Hemiplegie,  oder  Amyo- 
trophien  mit  oder  ohne  bulb  are  Erscheinungen ,  beherrschen  das  Bild. 
Reeht  haufig  besteht  der  Symptomenkomplex  der  spastischen  Spinal- 
paralyse  allein  oder  mit  dem  oder  jenem  cerebralen  oder  bulbaren  Symptom 
verbunden. 

Nach  der  Art  ihres  Beginnes  und  Verlaufes  zeigt  die  Herdsklerose  mannig- 
fache  Verschiedenheiten ;  bald  beginnt  sie  langsam,  indem  allmahlich  eines  oder 
mehrere  der  Hauptsymptome  zur  Ausbildung  kommen,  bald  plotzlich,  mit 
einem  apoplektiformenlnsult,  welcher  ohne  Residuen  voriibergehen  oder  von  langer 
anhaltender  Hemiplegie  gefolgt  sein  kann;  auch  Schwindelanfalle,  Ohnmachts- 
anfalle  oder  Sehstorungen  konnen  die  ersten  Erscheinungen  darstellen.  Wie 
schon  erwahnt,  konnen  diese  schon  lange  vor  den  ubrigen  Symptomen  auf- 
treten,  sodass  sie  oft  gar  nicht  als  zur  Erkrankung  gehorig  betrachtet  werden. 
Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  kann  ein  langsam  progressiver  mit  chro- 
nischer  Zunahme  der  Storungen  sein,  oder  plotzliche  Verschlimmerungen  auf- 
weisen,  anderseits  aucli  von  Besserungen  und  scheinbaren  Heilungen  unter- 
brochen  werden.  Die  Gesamtdauer  betragt  manchmal  nur  ein  oder  zwei  Jahre, 
wahrend  sie  sich  in  anderen  Fallen  viele  Jahre  lang  hinzieht. 

Wir  konnen  also  dem,  was  sich  aus  dem  anatomischen  Bilde  der  Herd- 
Sklerose  ergeben  hat,  hinzufiigen,  dass  vielen  Fallen  ein  wohl  charakterisierter 
Symptomenkomplex  entspricht,  welcher  fast  mit  Sicherheit  gestattet,  die 
Diagnose  zu  stellen,  wahrend  andere  male  wenigstens  dieses  oder  jenes  Haupt- 
Symptom  auf  dieselbe  hinweist.  Wenn  also  auch  TJberraschungen  am  Sektions- 
tisch  nicht  ausgeschlossen  sind,  so  kann  man  im  ganzen  und  grossen  doch 
sagen,  dass  die  klinischen  Erscheinungen  der  Herdsklerose  sich  mit  dem  ana- 
tomischen Befunde  derselben  zu  einem  Krankheitstypus  vereinigen,  welcher 
durch  Eigentiimlichkeiten  verschiedener  Art  sich  als  besondere  Form  von  der 
gewohnlichen  chronischen  Myelitis  unterscheidet.  Die  Wiederkehr  bestimmter 
Symptome  scheint  mh-  auch  darauf  hinzuweisen,  dass  trotz  der  anscheinenden 
Unregehnassigkeit  und  Zufalligkeit  in  der  Lagerung  der  Herde  dennoch  erne 
gewisse  Konstanz  der  Veranderungen  existieren  muss,  deren  Art  uns  freilich 
noch  nicht  bekannt  ist. 

Urn  clem  Wesen  der  Erkrankung  imd  ihrer  Pathogenese  naher  zu 
kommen,  miissen  wir  genauer  auf  die  mikroskopischen  Bilder  eingehen,  die 
sich  ebenfalls  in  mannigfacher  Verschiedenheit  bei  der  Herdsklerose  ergeben. 
Nach  dem  grob  anatomischen  Verhalten  der  Herde,  den  zahlreich  auftretenden 
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Verschiedenheiten  ihrer  Furbe  and  Konsistenz  und  don  zwischen  harten  und 
weichen  Formen  bestehenden  t)bergangen,  lasst  sich  voraussetzen,  dass  es  sich 
urn  amen  in  fleckiger  Form  auftrotenden  Prozess  handelt,  der  alhniiblich  in 
eine  Sklerose  der  ergriffenen  Teile  seinen  Ausgang  nimnit.  Zuniichst  kann 
nam  dabei  an  einen  herd formigen  En  tziin  d un  gsp  rozess  denken,  der 
nach  und  nach  zu  einer  Induration  des  Gewebes  fiihrt.  Die  zahlreichen 
histologischen  Untersuchungen  lehren  aber,  dass  das  Verhalten  der  Erkrankung 
doch  nieht  ganz  so  einfaeh  ist,  und  dass  Moglickkciten  sehr  verschiedener  Art 
fur  die  Pathogenese  derselben  in  Betracht  kommen;  insbesondere  werden  wir 
sehen,  dass  die  Annahme  eines  entziindlicben  Ursprungs  nicht  ohne  weiteres 


Fig.  140. 

Dissetninierte  Myelitis.    (Behandlung  nach  Marchi.) 
Der  im  Hinterstrang  gelegene  Herd  zeigt  am  Band  reichliche  schwarze  Schollen. 

als  sicher  gestellt  zu  betrachten  ist.  Bei  der  grossen  Verschiedenheit,  welcbe 
die  einzelnen  Herde  auch  unter  dem  Miki-oskop  erkennen  lassen,  wollen 
wir  zuerst  daran  geben,  die  Veranderungen  der  einzelnen,  in  ihnen  vor- 
handenen  Gewebsbestandteile  zu  studieren  und  dan n  erst,  wenn  moglich, 
verschiedene  Typen  von  Herden  zusammenstellen  je  nach  der  Veranderung, 
die  wir  als  die  vorwiegende  gefunden  haben. 

Vielfach  erscheinen  die  Herde  auch  mikroskopisch,  wenn  gleich  nicbt 
so  scharf  wie  fiir  das  blosse  Auge,  von  ihrer  Umgebung  abgegrenzt  (Fig.  1 40  u.  1 3  9) ; 
an  Weigertschen  Praparaten,  wo  sie  sich  als  belle  Flecken  auf  dem  duukleren 
Grand  des  normalen  Parenchyms  darstellen,  sehen  sie  oft  aus,  wie  mit  eincm 
Locheisen  herausgeschnitten,  wahrend  in  anderen  Fallen  eine  mehr  oder 
weniger  breite  t)bergangszone  in  das  normale  Gewebe  hiniiberfiihrt  und  der 
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Herd  Auslaufer  in  das  letztere  kineinsendet.  Untersuchen  wir  die  veranderten 
Stellen  mifc  starker  Vergrosserung,  so  erkennen  wir,  dass  die  relativ  scharfe 
Abgrenzung  darauf  zuriickzufiikren  ist,  dass  die  Markfasern  an  der  Grenze 
•der  Herde  plotzlick,  wie  abgeschnitten ,  aufhoren;  wenigstens  entstekt  ein 
solches  Bild  an  den  Weigertschen  Praparaten.  Diese  weisen  im  Innern 
der  Herde  entweder  vollstandigen  Mangel  an  markhaltigen  Fasern  auf  oder 
zeigen  doch  eine  wesentliche  Verminderung  derselben  und   zwar  oft  unter 

deutlichen  Degenerationsersckei- 
nungen ;  teils  sind  letztere  im 
ganzen  Bereich  des  Herdes  —  wir 
diirfen  ihn  dann  als  frischer  enfc- 
standen  annehmen  — ,  teils  wenig- 
stens an  seinem  Rande  wakrzu- 
nehmen ;  oft  ersckeinen  die  Mark- 
fasern atrophisch,  verschmalert; 
die  Marksclieide  erweist  sich  viel- 
fach  als  blass  gefarbt,  blasig, 
varikos  oder  perlschnurartig  ange- 
schwollen,  zum  Teil  abbrockelnd; 
die  Marc  hi  scbe  Reaktion  weist 
in  mancken  Fallen  in  reicklicher 
Menge  in  fettiger  Urnwandlung 
begriffene  Marksckeiden  auf 
(Fig.  140).  TJntersucht  man  an 
Karmin-  oder  Dinitroresorcin- 
praparaten1)  oder  Go  Id  prapara- 
ten, kurz  mit  solcken  Tinktionen 
Multiple  Sklerose.  Langsseunitt  aus  einerii  Herd  und  Impragnationen,  welche  auck 
des  Ruckenmarks.  . 
.  . .  ,    ....  ,    .  .    .   ... ,      die  Achsencylinder  einiger- 

Man  erkennt  die  longitudinale  Anordnung  der  deutuch                                  J  ° 

flbrillaren,  gewucborteu  Neuroglia  (g).  I  LUukeu  in  der  massen  Vei'folgen  lassen,  SO  kom- 
letzteren.     2  grossere   Gliazellen.     a  persistierende  0 

Achsencylinder.  men  wjr  auf  ejnen  Befund,  dem 

Fiirbung  mit  Dinitroresorein  (^S-)-  •     i  •  1  i       •  i  L  1 

1  wir   bisher  nocn  mcnt  begegnet 

sind.    Fast  alle  Autoren,  welcke 

Falle  von  multipler  Sklerose  kistologisck  untersuckt  kaben,    stimmen  darin 

iiberein,   dass  in  den  meisten  derselben  nickt  sofort  die  ganze  Nerve  n- 

faser  innerkalb    der  Herde  zu  grunde   gekt,    sondern    sick   vielfack  nur 

ikrer  Marksclieide  beraubt  zeigt,   vvakrend  der  Achsencylinder  vorlaufig 

erhalten  bleibt.    Diese  eigentiimliche  Erscheinung  des  Persistierens  der 

Achsencylinder   ist  fur  die  Auffassung  der  Herdsklerose   von  grosser 

Bedeutung,  und  wir  werden  im  weiteren  auf  sie   zuriickkoinmen  miissen; 

fiir  jetzt  wollen  wir  uns  damit  begniigen,  dieselbe  zu  konstatieren  und  nur 


')  Nach  Platner,  Zeitsehr.  f.  wiss.  Mikroskopie.    Bd.  VI,  pag.  186. 
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hinzufiigen ,  dass  sie  zwnr  bei  der  nmltipleii  Sklerose  .nicht  ausnahmslos  uiid 
audi  nicht  bei  ihr  allein  vorkonimt,  aber  docb  nur  liier  in  so  grosser  Aus- 
dehnung  und  Regelmassigkeit  gefunden  wirtl. 

Allerdings  ist  dieses  Persistieren  der  Acbsencylinder  kein  absolutes,  viel- 
mehr  lassen  sich  nicht  selten  auch  an  den  marklosen,  „nackten"  Achsen- 
cyliiHlern  deutliche  Degenerationserscheinungen  nachweisen:  starke  Schliingelung 
derselben,  varikose  Anschwellungen  mit  Bildung  diinnerer  Stcllen;  hiiufig 
findet  man  auch,  wenigstens  iin  Centrum  der  alteren  Herde^  die  Achsen- 
cylinder vollkommen  verschwunden,  wahrend  sio  am  Rande  oft  noch  in  grosser 
Zahl  erhalten  sind.  Auch  ist  bei  der  Beurteilung  derartiger  Bilder  in  Be- 
tracht  zu  ziehen,  dass  wir  zur  Zeit  eine  der  Markscheidenfiirbung  gleichwertige, 
die  Achsen cylinder  hervorhebende  Tinktionsmethode  nicht  besitzen  und 
daher  iiber  die  Veranderungen  und  den  Schwund  von  Achsencylindern  lange 
nicht  so  sichere  Angaben  machen  konnen,  wie  iiber  diejenigen  der  Markscheiden; 
namentlich  in  dem  verdichteten  Neurogliagewebe  sind  die  etwa  noch  restieren- 
den  Achsencylinder  oft  recht  schwer  zu  erkennen.  In  auffallender  und  man 
kann  wohl  sagen  dem  eben  geschilderten  analoger  Weise  bleiben  auch  die 
Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  relativ  lange  Zeit  verschont.  Nur 
selten  findet  man  berichtet,  dass  sie  friihzeitige  Veranderungen  (besonders 
Schrumpfung  oder  Pigmentatrophie)  erlitten  hiitten. 

Schon  die  makroskopische  Beschaffenheit  der  meisten  Herde  liess  uns 
mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  darauf  schhessen,  dass  die  Veranderungen  des 
Zwischengewebes  von  ausschlaggebender  Bedeutung  sind.  Wo  Nerven- 
fasern  in  grosser  Zahl  imd  offenbar  rasch  zu  Grunde  gehen,  zeigt  das  gliose 
Stiitzgewebe  des  Herdes  mehr  oder  weniger  reichliche  Liicken,  in  welchen 
hochstens  noch  nackte  Achsencylinder  vorhanden  sind,  ja  es  kann  geradezu 
siebartig  durchlochert  aussehen,  wenn  die  Liicken  nicht  durch  eine  ent- 
sprechende  Zunahme  der  Glia  ausgefullt  werden  (Fig.  142).  In  der  Mehrzahl 
der  Falle  aber  ist  eine  ausgepriigte  Wucherung  der  Glia  wahrzunehmen  und 
bedingtals  solche  dasBild  derSklerose  (Fig.  141  u.  143).  Untersucht man  den 
Rand  eines  solchen  Herdes,  so  findet  man,  dass  die  Septen,  welche  von  dem 
Filzwerk  der  Gliafasern  um  die  Gruppen  der  Nervenelemente  herum  gebildet 
werden,  gegen  den  Herd  zu  dicker  und  dichter  und  reicher  an  Fasern  werden; 
sie  drangeu  gleichsam  die  Gruppen  der  Nervenfasern  mehr  unci  mehr  aus- 
einander  und  zerlegen  sie  in  kleinere  Biindel.  Je  weiter  man  an  dem  Herde 
nach  innen  kommt,  um  so  breiter  werden  die  von  der  gewucherten  Glia  ge- 
bildeten  Septa,  um  so  mehr  Ausliiufer  senden  sie  in  die  Gruppen  der  Nerven- 
fasern hinein,  trennen  dieselben  von  einander,  sondern  sie  in  immer  kleinere 
Biindel  und  dringen  schliesslich  selbst  zwischen  die  einzelncn  Nervenfasern 
ein.  So  entsteht  ein  nach  innen  zu  immer  dichter  werdendes  Netzwerk  von 
Gliagewebe,  das  vielfach  noch  marklose  Achsencylinder  cinschliesst.  Offen- 
bar liegt  eine  von  aussen  nach  innen  an  Intensittit  zunehmende,  also  vielleicht 
in  umgekehrter  Richtung  fortschreitendt!  Gliawucherung  vor.    Als  ganz  ahn- 
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lich  werden  a.uch  die  Herde  im  S eh n erven  beschrieben,  in  welchem  die 
bindegewebigen  Scheiden  zwischen  den  Gruppen  von  Nervenfasern  und  selbst 
die  breiteren  Septa  und  die  Bindegewebsscheide  des  Nerven  an  Dicke  zu- 
nebmen,  wiihrend  die  Nervenfasern  einen  Markverlust  erleiden. 

Es  ist  durch  die  von  Weigert  angegebene  Gliafarbung  neuer- 
dings  gesichert,  dass  die  auf  Kosten  der  Nervenelemente  zunehmende 
Zwischensubstanz  wirklich  echte  Glia,  und  nicht  etwa  Bindegewebe  dar- 
stellt;  jedoch  zeigt  dieselbe  nicht  in  alien  Fallen  den  gleichen  Charakter. 
Bei  den  alteren,  in  den  rneisten  Untersuchungen  angewendeten  Tinktions- 
methoden,  welche  keine  so  scharfe  Differenzierung  der  Glia  zulassen,  erscheint 
die  Zwischenmasse  in  verschiedenen  Formen :  zum  Teil  deutlich  faserig,  be- 
sonders  oft  liingsfaserig,  wellig  oder  von  zahlreichen,  sieh  durchkreuzenden 
Fibrillen  zusammen  gesetzt;  gerade  diese  Bilder  haben  f ruber  dazu  gefiihrt, 
die  Fasermassen  als  solche  bindegewebiger  Natur  anzusehen.  Nicht  iramer 
aber  ist  der  faserige  Charakter  so  ausgesprochen ;  manchmal  findet  man  die 
Masse  von  mehr  kornigem  oder  nahezu  homogenem,  glasigem,  wie  gequollenem 
oder  auch  kriimeligem,  amorphem  Aussehen;  wir  werden  im  folgenden  eine 
Erklarung  fiir  dieses  wechselnde  Verhalten  des  Stiitzgewebes  bekommen. 
Im  ganzen  aber  diirfen  wir  wohl  mit  Recht  annehmen,  dass  es  sich  im 
wesentlichen  urn  eine  Bildung  fibrillar  en  Gliagewebes  handelt,  welcher 
keineswegs  eine  entsprechend  starke  Vermehrung  der  Gliazellen  gegeniiber- 
steht,  wenn  auch  eine  solche  nicht  vollkommen  fehlt;  in  der  Regel  ist  das 
neugebildete  Gewebe  uicht  wesentlich  kernreicher  als  die  normale  Glia ;  haufig 
fin  den  sich  Angaben  iiber  reichlich  vorhandene  Spinnenzellen,  also 
grossere,  mit  zahheicben  verzweigten  Auslaufern  versehene  Elemente.  Aber 
auch  bei  diesen  wissen  wir  nicht  sicher,  ob  es  sich  wirklich  uberall  um  Zell- 
auslaufer  oder  vielleicht  bloss  um  Faserbiindel  handelt.  d.  i.  um  jene  Bilder, 
welche  durch  biischelformige  Anordnung  zahlreicher  Gliafasern  um  die  Zellen 
herum  entstanden  sind,  weil  man  eben  mit  den  friiheren  Methoden  diese  Ver- 
bal tnisse  nicht  genauer  differenzieren  konnte. 

In  dem  teils  von  degenerierenden  Nervenfasern,  teils  von  nackten  Achsen- 
cylindern  durchsetzten  Zwischengewebe  finden  sich  nun  noch  andere  Einlage- 
rungen  verscbiedener  Art;  zuniichst  oft  reichliche  Kornchen zellen,  welche 
auch  hier,  wie  in  so  vielen  anderen  Fallen  Veranlassung  gaben,  dem  Prozess 
einen  entziindlichen  Charakter  zu  vindizieren  —  wie  wir  gesehen  haben,  ohne 
eigentliche  Berechtigung.  Thatsache  ist,  class  Kornchenzellen  und  sogenanute 
Komchenkugeln  innerhalb  mancher  Herde  in  grosser  Menge  vorhanden  sind 
und  besonders  durch  die  M  a  r  c  h  i  sche  Methode  leicht  dargestellt  werden 
konnen;  in  alteren  Fallen  fehlen  sie  iibereinstimmenden  Angaben  zufolge 
ganz  oder  sind  nur  mehr  am  Bande  der  sklerotischen  Stellen  zu  finden. 
Noch  fraglicher  Herkunft  sind  grosse,  protoplasmareiche ,  zellige  Elemente 
von  verscbiedener  Form,  welche  sich  selbst  epithelahnlich  aneinander  legen 
konnen  und  insbesondere  an  gewissen,  um  die  Gefiisse  herum  entstehenden 
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Hohlrtiuinen  nicht  selton  in  Monge  auftroton.  Sic  werden  toils  —  es  handelt 
sich  meistens  um  Schnittpriiparate,  die  in  gewohnlichcr  Weise  eingebettet  und 
fixieit  sind,  also  das  Fett  nicht  niehr  erkennen  lassen  —  fiir  entfettete 
Kornchenzellen,  teils  audi  fiir  gewucberte  Gliazellen  gehalten,  welche 
dann  eine  cigentiimliche  Umwandlung  zu  grosseren,  epi  tb eloiden ,  plasma- 
reichen  Elementen  erlitten  haben  miissten.    Seltener  finden  sicb  Corpora 
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Fig.  142. 

Multiple  Sklerose.    Herd  von  areola  rem  Typus. 

In  den  zahlreichen ,  durch  Schwund  von  Nervcnfaaorn  entstandenen  Liicken  (/)  im  Gliagcwebe  (a) 
finden  sich  z.  T.  Kornchenzellen  (t).   a  Achaencylinder. 

Fiirbung  mit  Dinitroresorcin  (^^). 

a  my  lace  a,  welche  wahrscheinlich  Degenerationsprodukte  von  Nervenfasern 
und  zum  Teil  Derivate  des  Myelins  darstellen,  ferner  homogene  oder  kor- 
nige  Massen,  die  uns  spater  noch  einmal  bescbiiftigen  werden,  hie  und  da 
endlich  Anzeichen  vorausgegangener  Blutungen  in  Form  von  Pigmcnt- 
anhiiufungen,  endlich,  und  zwar  besonders  in  der  Umgebung  von  Gefassen, 
Infiltrate  kleiner  Rundzellen;  aber  alle  diese  Befunde  sind  sehr  wechselnd 
und  im  einzelnen  nichts  weniger  als  konstant. 
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Je  nachdem  von  den  genannten  Veranderungen  diese  oder  jene  vor- 
wiegend  vertreten  sind,  erhalten  die  Herde  eine  versehiedene  Beschaffenheit, 
welche  Veranlassung  gegeben  hat,  sie  in  versehiedene  Typen  einzuteilen,  ein 
Versuch,  der  freilich  nur  im  allerallgemeinsten  Sinne  durchgefiihrt  werden 
kann.    Jedoch  konnen  wir  —  unter  Vorbehalt  des  Vorkommens  von  t)ber- 


m  5 
Fig.  143. 

Multiple  Sklerose.    Herd  von  sklerotiscliem  Typus. 


m  erhaltene  Markfasern  am  Raade  des  Hordes,  dureli  gewuclierte  Glia  (-/)  auseinandcr  gedriingt. 
a  Achsencylinder,  sowohl  innerhalb  normaler  Fasern  \vi)  wie  in  reichlicher  Menge  ohne  ilarkscheide 
persiatiorend.    b,  b  Blutgefasse,  urn  das  grossere  derselben  ein  stark  erweiterter  perivaskuliirer 

Lympliraum. 

(Fiirbung  nach  Weigert;  SJ\sr)- 

gangsformen  —  zunachst  zwei  Typen  auseinanderhalten ;  der  erste  Typus 
besteht  aus  Herden,  bei  denen  die  Degenerationserscheinungen  an 
den  Nervenelementen  vorwiegen  und  nur  eine  geringe  Vermehrung  des 
Zwischengewebes  vorhanden  ist;  diese  Herde  sind  durch  das  Auftreten  von 
Liicken  gekennzeichnet,  welche  den  verloren  gegangenen  Nervenelementen 
entsprechen  und  dem  Gewebe  ein  siebartiges  oder  areoliertes  Aussehen 
verleihen  (Fig.  142);   einen  zweiten  Typus  stellen  die  derberen,  eigentlich 
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sklerotischen  Herde  dar,  in  denen  dio  Gliawucherung  das  Bild  beherrscht 
(Fig.  141,  143).  Alseinen  dritten  Typus  fiihren  nianche  Autoren  noch  Stellen 
an,  in  welchen  die  Wucherung  der  Glia  in  mehl  diffuser  Weise  auft.ritt, 
ohne  einen  starkeren  Ausfall  von  Nervenclemcnten  zu  bewirken,  eine  Er- 
scheinung, welche  im  allgemeinen  den  oben  angefiilirten  diffusen  oder  selbst 
strangartig  geformten  Herden  entspricht. 

Bevor  wir  anf  Grund  der  histologischen  Verhiiltnisse  einen  Einblick  in 
die  Pathogenese  des  Krankheitsprozesses  zu  gevvinnen  suchen,  mussen  wir 
noch  dem,  uns  oben  bekannt  gewordenen,  wichtigen  Vorgang  des  Persi- 
stierens  der  Achsency linder  in  seiner  Bedeutung  fur  das  anatomische 
und  klinische  Verhalten  der  Herdsklerose  eine  kurze  Betrachtung  widmen. 

Ich  dart'  Sie  noch  eininal  daran  erinncrn,  dass  jene  Erscheinung  zwar 
nicht  fiir  die  Herdsklerose  pathognomonisch  ist,  aber  doch  so  vielfach  und 
typisch  bei  ihr  vorkommt,  dass  es  nahe  liegt,  ihr  eine  besondere  Bedeutung 
fur  die  Erkrankung  beizumessen.  Charkot  hat  auch  angenommen,  dass 
die  ihres  Markes  beraubten  Achsencylinder  sich  wieder  vollstandig  regenerieren, 
d.  h.  wieder  mit  Markscheiden  umgeben  konnen  und  dainit  die  im  Verlauf 
des  Leidens  auftretenden  Besserungen  der  Symptome  in  Verbindung  gebracht; 
es  wird  selbst  das  Vorkommen  von  volliger  Heilung  der  Herdsklerose  be- 
hauptet.  Doch  gehoren  diese  Annabmen  vorlaufig  wesentlich  in  das  klinische 
Gebiet,  da  uns  anatomische  Anhaltspunkte  fiir  ihre  Beurteilung  fast  ganz  fehlen. 

Wichtiger  ist  fur  uns,  dass  durch  jene  Erscheinung  uns  eine  andere 
Eigentiimlichkeit  der  Herdsklerose  verstandlich  wird.  Wenn  man  bedenkt, 
wie  regelmassig  bei  anderen  entziindlichen  und  nicht  entziindlichen  Erkran- 
kungen  des  Riickenmarks  sekundare  Degenerationen  sich  einstellen,  so 
muss  es  auffallen,  wie  selten  solche  bei  der  multiplen  Herdsklerose  vorkommen. 
Man  wird  durch  ihr  Fehlen  geradezu  zu  der  Annahme  gedriingt,  dass  auch 
da,  wo  ausgepragte  und  grossere  Herde  vorhanden  sind,  doch  keine  vollige 
Unterbrechung  der  Leitung  vorliege.  Das  Ausbleiben  der  Wallerschen 
Degeneration  ware  vollig  unerklarlich,  wenn  nicht  bei  einer  grosseren  Anzahl 
von  Fasern  ihr  wichtigster  Teil,  d.  i.  der  Achsencylinder,  auch  inner- 
halb  der  sklerotischen  Flecken  erhalten  geblieben  ware.  Wir  durfen  also  das 
Persistieren  der  Achsencylinder  als  die  naheliegendste,  ja  die  eiuzig  geniigeude 
Erklarung  dafiir  annehmen,  dass  bei  der  multiplen  Sklerose  die  sekundare 
Degeneration  meistens  fehlt,  wie  wir  umgekehrt  auch  das  gelegentliche  Vor- 
kommen der  letzteren  auf  volligen  Untergang  von  Fasern  zu  beziehen  be- 
rechtigt  sind. 

Wir  wollen  nun  versuchen,  uns  das  Wichtigste  von  dem  zusammen- 
zustellen,  was  fiir  die  Pathogenese  der  Herdsklerose  in  Betracht  kommt. 

Das  Vorkommen  offcnbar  frischerer  und  iilterer  Herde,  die  nachweislich 
stattfindenden  Degenerat.ionsvorga.nge  in  einer  Anzahl  der  ersteren,  in  welchen 


332  Vorlesung  XIII.    Multiple  Hcrdsklerose  (disBeminierte  Sklerose)  etc. 


ausserdem  die  Wucberur.gserscheinungen  von  Seite  der  Glia  noch  fehlen  oder 
gering  sind,  kurz  die  Beschaffenheit  jener  Herde,  welche  wir  oben  als  solche 
von  areolarem  Tyjtus  (pag.  330)  angefiibrt  haben,  legt  zunachst  den  Ge- 
danken  nabe,  dass  es  sich  um  eine  prim  are  Degeneration  der  Nervenele- 
mente  bandle,  woran  sicb  erne  Wucherung  der  Neuroglia  anschliessen  kann, 

welcbe  den  frei  gewordenen 
Raum  ausfiillt,  ahnlicb  wie 
wires  bei  vielen  sekundaren 
und  primaren  Strangdegene- 
rationen  wiederfinden ;  ja 
das  Vorkommen  einer  aku-  : 
ten,  disseminierten 
Encephalo-myelitis  mit 
ganz  abnlicber  Verteilung 
der  Herde  wie  bei  der  mul- 
tiplen  Sklerose,  scbien  direkt 
darauf  binzudeuten,  die  letz- 
tere  als  cbroniscbe  Form 
einer  disseminierten 
Entztindung  der  Hirn- 
undRuckenmarksubstanz  zu 
betracbten.  In  dieser  An- 
nabme  wurden  vieleAutoren 
unterstutzt  durcb  die  Be- 
fundeandenBlutgefassen 
und  ibre  Lagebeziebung  zu 
den  sklerotiscben  Plaques. 

Es  muss  zugegeben  wer- 
den,  dass  in  einer  grossen 
Zabl,  vielleicbt  der  Mebr- 
zabl  derFalle  von  Herdskle- 
rose  die  Gefasse  innerbalb 
der  veranderten  Flecken, 
und  zum  Teil  aucb  ausser- 
balb  derselben,  Verande- 
rungen  erkennen  lassen ;  bei 
einigen  rascber  verlaufenden 
Fallen  finden  wir  Bericbte 
iiber  zellige  Infiltration  der  Gefasswande  und  ibrer  Umgebung,  besonders 
Anbaufungen  von  Rundzellen,  baufiger  nocb  von  Ansannnlung  von  Korncben- 
zellen  in  letzterer;  weitaus  iiberwiegend  aber  sind  die  Bericbte  iiber  cbro- 
niscbe Veranderungen:  Verdickung  der  konzentriscb  gescbicbteten  oder 
byalin  umgewandelten  Gefiisswand,  Volumszunabme,  namentlicb  der  Intima 
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Fig.  144. 

Sklerotiseher  Herd  mit  2  Blu tgef ilssen,  deren 
Lymphscheiden  von  reicblichen,  dicken  Bindegewebszfigen 
durchzogen ;  in  den  Mascbenraumen  zwischen  denselben 
epitbeloide  Zellen  (Korncbenzellen)  eingelagert. 
Farbung  mit  Dinitroreaorcin  (ij-2-). 
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mit  wesentlicher  Einengung,  manchmal  selbst  ()l)literation  des  Lumens,  Er- 
weiterung  der  adventitiellen  and  perivaskulilrcn  Lymphscheiden  ;  noch  kon- 
stanter  scheinen  Vorwachsungen  der  Adventitia  mit  dem  eigentlichen 
Gefiissrohr  vorzukommen. 

Die  Veriinderung  der  Gefiisswiindo  schien  nun  eine  besondere  Bedeu- 
tung  dadurch  zu  gewinnen,  dass  in  vielen  Fallen  auch  die  Verteilung  der 
Erkrankungsherde  mit  jener  der  veranderten  Gefasse  iibereinsfcimmt,  dass  viel- 
fach  veriinderte  Arterien  den  Mittelpunkt  eines  sklerotischen  Herdes  bilden  und 
in  manchen  Fallen  die  Form  und  Ausdehnung  der  Herde  dem  Verzweigungs- 
gebiet  einer  kleineren  Arterie  entspricht.  Oft  wurde  endlich  bemerkt,  dass 
gerade  in  der  Umgebung  der  Blutgefasse  die  ersten  noch  geringen  Anfange 
von  Gliawucherung  vorhanden  waren,  die  Sklerose  also  geradezu  in  perivas- 
Eularer  Anordnimg  begann. 

Die  Coincidenz  der  sklerotischen  Fleckcn  mit  veranderten  Gefassen  ist 
ein  Hauptargument  derjenigen,  welche  in  der  Herdsklerose  den  Effekt  einer 
Entziindung  sehen  und  dieselbe  auf  Schadlichkeiten  beziehen,  die  auf  dem 
Blutwege  dem  Centralnervensystem  zugefiihrt  werden.  Als  weiterer  Beweis  fiir 
die  entzundliche  Natur  des  Prozesses  werden  die  Infiltrationen  mit  Rundzellen 
und  Kornchenzellen  angefiihrt,  die  man  als  Stadien  frischerer  Erkrankung 
zu  betrachten  pflegt.  Aber  auch  in  Fallen  wo  Veranderungen  am  Gefass- 
apparat  nicht  nachzuweisen  sind,  liesse  sich  doch  sehr  wohl  an  der  Moglich- 
keit  festhalten,  dass  ein  durch  das  Blut  zugefiihrter  schadlicher  Stoff  die 
Nervenelemente  zur  Degeneration  bringen  kann,  ohne  gleichzeitig  eine  so  starke 
Alteration  der  Gefasse  auszulosen,  dass  es  zu  infiltrativen  Eutziindungser- 
scheinungen  kommt.  Sind  wir  doch  auch  bei  der  akuten  Myelitis  Ubergangen 
zwischen  rein  degenerativen  und  eigentlich  entziindlichen  Prozessen  begegnet. 
Von  diesem  Standpunkt  aus  liesse  sich  auch  sehr  gut  der  Ausgang  des 
Prozesses  in  Sklerose  durch  reparatorische  Wucherung  der  Neuroglia  erklaren, 
ebenso  wie  die  Veranderungen  der  Gefasswande  sich  zwanglos  als  Residuen 
mehr  akuter  Gefassalterationen  ergeben  wiirden.  Wenn  Sie  sich  daran  erinnern, 
was  ich  Ihnen  iiber  die  Herde  von  areolar  em  Typus  mitgeteilt  habe,  so 
werden  Sie  mir  beistimmen,  dass  fiir  dieselben  die  eben  besprochene  Er- 
klarungsweise  weitaus  die  nachstliegende  erscheint. 

Fiir  die  Richtigkeit  derselben  wurden  endlich  Schliisse  ins  Feld  ge- 
fiihrt,  welche  man  aus  atiologischen  Momenten  und  dem  Vorkommen 
der  inselformigen  Sklerose  gezogen  hat.  Namentlich  von  franzosischen  Autoren, 
aber  auch  von  deutscher  Seite,  wurde  in  neuerer  Zeit  mehrfach  auf  Beobach- 
tungen  hingewiesen,  wo  im  Anschluss  an  Inf ektionskrankheiten  in 
ganz.  akuter  Weise  schwere  nervose  Erscheinungen  auftreten,  aus  welchen 
sich  allmahlich  das  Bild  der  Herdsklerose  heraus  entwickelte,  Fiille,  von 
welchen  eine  Anzahl  auch  durch  die  Obduktion  bestatigt  werden  konnte.  Es 
erscheint  demnach  als  durchaus  plausibel,  gewisse  Formen  der  Herdsklerose 
geradezu  als  Ausgang  einer  akuten  disseminierten  E  nee  phalo- myelitis 
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iii  eine  subnkute  oder  chronische  Erkrankung  zu  betrachten.  Von  akuten 
Infektionen,  welcbe  dieselbe  auslosen  konnen,  werden  sehr  verschiedenartige 
genannt:  Typbus,  Scharlacb,  Pertussis,  Pneumonie,  Erysipel, 
Cbolera,  Malaria,  ferner  Influenza,  akufcer  Gelenkrheuma- 
tismus,  Variola.  Es  wird  ferner  bervorgeboben ,  dass  die  Herdsklerose 
gerade  im  jugendlichen  Alter,  wo  gewisse  Infektionen  die  grosste  Rolle 
spielen,  mifc  Vorliebe  auftritt,  dass  dagegen  ihr  Auftreten  in  der  friibesten 
Kindbeit  und  ebenso  wieder  im  hoheren  Alter,  ein  seltenes  Vorkommnis 
darstellt.  Nur  nebenbei  mochte  icb  hier  bemerken,  dass  die  sonst  fur 
Erkrankungen  des  Centralnervensystems  so  wicbtige  Lues  bier  gar  keine 
Rolle  zu  spielen  scbeint,  wenn  aucb  andrerseits  zu  beriicksicbtigen  sein  wird, 
dass  dieselbe  vielfacb  Krankbeitsbilder  hervorruft,  welcbe  mit  dem  der  multiplea 
Sklerose  eine  gewisse  Ahnlichkeit  aufweisen  konnen.  Von  anderer  Seite  wurde 
darauf  aufmerksam  gemacbt,  dass  unter  den  an  disseminierter  Sklerose  er- 
krankten  Personen  sicb  relativ  viele  befinden,  welcbe  in  ihrer  Gewerbstbiitig- 
keit  mit  gesundheitsschadlichen  cbemiscben  Stoffen,  wie:  Blei,  Zink, 
Kupfer  oder  Phosphor  zu  thun  batten;  selbst  nacb  Kohlenoxydvergiftung 
wurde  das  Auftreten  der  Herdsklerose  beobachtet.  Demnacb  waren  also 
neben  den  infektiosen  auch  noch  toxiscbe  Scbadlicbkeiten  fur  die  Krank- 
beit  verantwortlicb  zu  machen. 

Diesen  Beobachtungen  stehen  aber  andere  gegeniiber,  nacb  welehen 
weder  eine  Infektionskrankbeit  nocb  eine  Intoxikation  als  vorausgebend  eruiert 
werden  konnte,  und  so  sind  denn  die  Meinungen  iiber  die  atiologische  Be- 
deutung  der  oben  genannten  Einfliisse  bis  zum  beutigen  Tage  nocb  durch- 
aus  geteilt.  Aucb  der  Versuch,  traumatiscbe  Einwirkungen,  Erkaltung 
und  andere  Einfliisse  fiir  die  Patbogenese  der  Erkrankung  verantwortlicb  zu 
machen,  hat  im  allgemeinen  kaum  Anklang  gefunden;  hocbstens,  dass  den- 
selben  ein  gewisser  Einfluss  auf  die  haufigen  im  Krankheitsverlaufe  eintretcn- 
den  akuten  Verschlimmerungen  und  Nachschiibe  zugesprochen  werden  kaun. 
Die  Entscheidung  in  dieser  Frage  kann  also  gegenwiirtig  noch  nicht  gegeben 
werden. 

Weniger  einleuchteud  als  fiir  die  areolar  en  Herde  erseheint  die  An- 
nahme  einer  primaren  Degeneration  oder  eines  Entziindungsprozesses  fiir  die- 
jenigen  Herde,  wo  die  Neuroglia  eine  starkere  Wucberung  in  der  Art  auf- 
weist,  dass  sie  zwischen  die  Nervenfasem  emdringt,  dieselben  sondert  und 
ihre  Biindel  septiert,  ohne  dass  die  noch  erkennbaren  Fasern  andere  Ver- 
anderungen  als  emen  Verlust  der  Markscheide  aufweisen  wiirden;  ahnliches  gilt 
auch  fiir  die  mehr  diffusen  Formen  von  Sklerose,  wp  ebenfalls  die  Faser- 
degeneration  gegeniiber  der  Gliawucherung  in  den  Hintergruud  tritt.  Auf 
den  ersten  Blick  scheint  fur  diese  Falle  die  Annabme  naber  liegend,  welche 
schon  Charkot  gemacbt  hat,  dass  es  sicb  bei  ihnen  um  erne  prim  a  re 
Wucherung  des  Zwischengewebes  handle;  man  miisste  dann  einen  for- 
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naativen  Reizzustand  in  der  Neuroglia  voraussetzen,  weleher  seinerseits 
eine  Degeneration  der  eingeschlossenen  Nervenelemente  zufolge  liiitte  —  iihnlich 
wie  von  vielen  fur  die  sogenannten  interstitiellen  Entziindungen  anderer 
Organe  eine  primare  Wucherung  des  Bindegewebes  mit  sekundarem  Zugrunde- 
gehen  des  Parenchyma  angenoinnien  wild.  Wie  ich  schon  oben  bemerkt 
habe,  stimmen  damit  auch  die  Befunde  aufs  beste  iiberein,  welclio  am  Nervus 
optikus  bei  der  Sklerose  gemacht  wordcn  sind.  Aber  es  geht  hier  wie  auch 
bei  den  anderen,  eben  zum  Vergleich  herangezogenen  sogenannten  interstitiellen 
Entziiudungen ;  es  steht  bisber  noch  der  Nachweis  aus,  dass  wirklich  die 
Wucherung  des  Interstitiums  der  einleitende  Vorgang  ist;  es  bleibt  immerhin 
die  Moglichkeit  offen,  dass  trotz  alledem  zuerst  eine  Degeneration  in  den 
Nervenelementen  statthat,  nur  dass  sofort  in  grosserer  Ausdehnung  und  Inten- 
sitiit  die  Gliawucherung  sich  an  sie  anschliesst  und  jeden  Defekt  nicht  bloss 
deckt,  sondem  auch,  wenigstens  im  raumlichen  Sinne,  ubcrkompensiert.  Sie 
kennen  die  Ausfiihrungen  Weigerts,  weleher  fur  die  samtlichen  als  ent- 
ziindlich  bezeichneten  Prozesse  eine  primare  Degeneration  der  spezifischen 
Organelemente  annimmt,  und  diese  Anschauung,  wenn  auch  nicht  streng 
bewiesen,  so  doch  mit  guten  Griinden  gestiitzt  hat.  Wie  aber  dennoch  eine 
primare  Wucherung  der  Glia  als  wesentlicher  und  die  Herdsklerose  einleiten- 
der  Vorgang  denkbar  ware,  darauf  werden  wir  unten  zuriickkommen. 

Vorher  aber  miissen  wir  noch  auf  gewisse  Veranderungen  eingehen, 
die  wir  bisher  nur  gestreift  haben,  die  aber  in  letzter  Zeit  ebenfalls  als  Grund- 
lage  fiir  die  Pathogenese  der  Herdsklerose  angenommen  wurden:  die  Ver- 
iinderungen  am  Lymphgef assapparat  des  Nervensystems.  Dass  solche 
bei  der  multiplen  Sklerose  haufig  zu  beobachten  sind,  ist  schon  seit  langer 
Zeit  bekannt,  genauer  wurden  dieselben  aber  erst  in  der  letzten  Zeit  gewiirdigt; 
■  es  bandelt  sich  hauptsachlich  um  die  Veranderungen  derjenigen  Lymphbahnen, 
welche  die  Blutgefiisse  begleiten,  also  jene  der  ad ventitiellen,  d.  h. 
zwischen  Adventitia  und  Media  gelegenen,  und  der  die  Gefasse  umgebenden, 
sogenannten  perivaskularenLymphscheiden  (pag.  245  ff.).  Wasdie  ersteren 
betrifft,  so  findet  man  haufig  statt  der  lockeren  zarten  Bindegewebsbalkchen, 
durch  die  unter  normalen  Verhaltnissen  die  Adventitialhaut  mit  dem  eigent- 
lichen  Gefassrohr  verbunden  ist,  reichliche  derbe  und  dichte  Fasermassen,  so  dass 
der  Raum,  in  welchem  die  Lymphe  stromt,  mehr  oder  weniger  obliteriert  ist 
(Fig.  144);  seltener  ist  der  letztere  erweitert  und  die  Adventitialhaut  ausgedehnt; 
haufig  und  in  starkem  Masse  kommt  eine  Dilatation  an  den  perivaskuliiren 
Lymphraumen  vor  (Fig.  143),  ja  in  nianchen  Herden  erscheinen  dieselben geradezu 
als  lange,  verzweigte  und  selbst  unter  einander  kommunizierende  Hohlraume, 
welche  die  Gefasse  auf  weite  Strecken  bin  begleiten.  Manchmal  sind  diese, 
die  Gefasse  umgebenden  Hohlraume  nach  aussen  gegen  das  tibrige  Gewebe 
scharf  abgesetzt,  ofters  sogar  durch  eine  deutliche  Grenzmembran  von  der- 
selben  getrennt.    Wodurch  die  letztere  gebildet  wird,  haben  wird  schon  friiher 
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besprochen  (pag.  246);  in  anderen  Fallen  haben  die  Hohlraume  eine  unregel- 
miissige  Gestalfc  und  machen  den  Eindruck,  wie  wenn  durch  Zerreissung 
ihrer  Grenzmembranen  eine  Kommunikation  init  Gewebsspalten  der  Um- 
gebung  entstanden  ware.  Im  Inneren  der  Spaltriiume  lassen  sich  ver- 
schiedene  Inhaltsmassen  konstatieren ,  kornige  oder  fast  homogene, 
amorpbe  Masse n,  welche  wir  als  plasmatiscbes  Transsudat  bezeichnen 
diirfen,  das  bei  der  Hartung  des  Praparates  in  dieser  Form  geronnen  ist 
(pag.  248),  kornige  Zerf  allsprodukte,  Fettpartikel,  Pigment,  end- 
licb  Kornchenzellen;  an  der  Wand  der  HoUraume  findet  sich  hie  und 
da  eine  ganz  epithelartige  Lage  von  Zellen,  welche  vielleicht  von  eigentiim- 
lich  umgestalteten  Gliazellen  gebildet  wird  (s.  o.). 

Die  Erweiterung  der  perivaskularen  Raume  lasst  sich  kaum  anders 
erklaren,  als  durch  die  Annabme  einer  Stauung  im  Lymph strom, 
der  dieselben  ausdehnt^  eventuell  auch  zur  Zerreissung  bringt.  Anzeichen 
einer  vermehrten  Ansammlung  von  Lymphe  machen  sich  nicht  selten  auch 
in  der  weiteren  Umgebung  der  Gefasse  bemerkbar;  innerhalb  der  weniger 
dichten,  lockerer  gebauten  Herde  ist  die  Auseinanderdrangung  der  Glia- 
fasern  und  das  Auftreten  eines  amorphen,  kornigen  Inhalts  auf  eine 
solche  zu  beziehen.  Selbst  ausserhalb  der  Herde  zeigt  das  fast  normale 
Nervenparenchym  des  ofteren  an  Schnitten  hellere  Stellen,  wo  seine  Ge- 
websbestandteile  gelichtet,  auseinander  gedrangt,  zum  Teil  ebenfalls  mit  Tran- 
sudatmassen  infiltriert  erscheinen  und  zum  Teil  eine  beginnende  Degeneration 
der  Nervenfasern  erkennen  lassen.  Da  an  solchen  Stellen,  die  man  auch  als 
Lichtungsbezirke  bezeichnet  hat,  auch  schon  eine  leichte  Vermehrung  der 
Gliafasern  vorhanden  zu  sein  pflegt,  so  kann  man  wohl  daran  denken,  in 
denselben  ein  Initialstadium  der  sklerotischen  Herde  zu  sehen.  Stellenweise 
sind  in  manchen  Fallen  die  beschriebenen  Erweiterungen  der  perivaskularen 
Lymphbahnen  so  hochgradig,  dass  ein  richtiger  Etat  crible  des  Gewebes  zu 
Stande  kommt,  d.  h.  ein  Zustand,  in  dem  dasselbe  sich  von  zahlreichen, 
engeren  und  weiteren,  die  Gefasse  umgebenden  Hohlraumen  durchsetzt  zeigt. 
Wie  gesagt,  ist  in  neuester  Zeit  der  Versuch  gemacht  worden,  den  ganzen 
ELrankheitsprozess  der  Sklerose  auf  die  Lymphstauung  zuruckzufiihren ;  da- 
nach  wiirde  der  Zusammenhang  der  einzelnen  Veranderungen  und  die  Patho- 
genese  der  Herde  sich  in  folgender  Weise  darstellen:  Die  Verauderung  der 
Blutgefasse,  insbesondere  die  vielfach  nachweisbaren  Verwachsungen  ihrer 
Lymphbahnen  fiihren  zu  einer  Behinderung  des  Lymph stromes;  dazu 
kommen  Verwachsungen  des  epispinalen,  zwischen  Pia  und  Riickenmark- 
substanz  befindlichen  Lymphraumes  (pag.  245),  sowie  vielfache  Verwachsungen 
und  Verdickungen  der  Meningen,  welche  an  verschiedenen  Stellen  des  Nerven- 
systems  bei  der  Herdsklerose  vielfach  vorkommen  sollen.  Als  Zeichen  einer  Stau- 
ung im  Liquor  cerebrospinalis  wurden  f  erner  Odeme  der  weichen  Haute,  Cystenbil- 
dungen  in  der  Arachnoidea,  Hydrocepbalus  internus  und  Wucherungen  desEpen- 
dyms  angefiihrt,  die  nach  manchen  Autoren  ebenfalls  hiiufige  Befunde  darstellen. 
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Diese  Art  der  Erkliirung  ist  auch  wohl  voreinbar  mit  der  Aiiscliauung, 
dass  die  multiple  Sklerose  sich  hiiufig  ini  Anschluss  nn  Infektionskrankheiten 
entwickelt;  sie  stimmt  endlich  sehr  gut  uberein  mit  der,  von  anderen  Seiten 
allerdings  bestrittenen  Konstanz,  mit  welcher  krankhafte  Veriinderungen  an 
den  Gefiissen  gefunden  werden:  die  akute  Infektion,  welche  der  Erkiankung 
vorausgeht,  nimmt  ibren  Ausgang  in  ehronisch-entziindlirlie  unci  proliferative 
Prozesse  in  der  Gefiisswand,  welche  einerseits  zur  Scbwachung  derselben  und 
Erweiterung  ihres  Lumens,  anderseits  zu  Verdickung  und  Verwachsung  der 
Lvinpbseheiden  fiihrt.  Dadurch  kommt  es  zu  eincr  Bchinderung  des  Lyniph- 
abflusaea  und  im  Zusannnenhange  damit  zu  (^uellungs-  und  Degene- 
rations-Erscheinuugen,  die  sich  teils  in  Lichlungsbezirken  des  Nerven- 
gewebes,  teils  in  sklerosiercnden  Herden  bemerkbar  machen ;  letztere  entstehen 
dadurch,  dass  die  Glia  einerseits  eine  kompensatorische  Wucherung  emgeht, 
anderseits  aber  auch  —  namentlich  wenn  ein  gewisser  Ausgleich  in  der  Cir- 
kulation  sich  emgestellt  bat  —  in  einen  formativen  Reizzustand  gerat,  welcher 
direkt  zur  Bildung  sklerotischer  Herde  tendiert.  So  ware  also  eine  „Hyper- 
lymphose"  als  Grundlage  der  gesamten  Erkiankung  anzusehen  und  damit 
die  Moglichkeit  gegeben,  verscbiedene  Formen  der  Herdsklerose  in  einheit- 
licher  Weise  zu  erklaren. 

Anderseits  aber  miissen  wir  sagen,  dass  die  ganze  Theorie  sich  auf 
manches  stiitzt,  was  noch  keineswegs  zu  allgemeiner  Anerkennung  ge'.angt 
ist,  abgesehen  davon,  dass  sie  selbst  erst  an  wenigen  Fallen  von  Herdsklerose 
gepri'ift  ist.  Sie  setzt  zunachst  die  Konstanz  der  Gef assveranderungen, 
sowie  auch  das  Vorkommen  men  i  ngealer  Veriinderungen  voraus,  sie  basiert 
ferner  auf  der  Annahme,  dass  dieselben  auch  geniigen,  eine  so  starke  Lymph- 
stauung  zu  bewirken,  wie  sie  notig  ware,  alle  die  genannten  Veranderungen 
hervorzurufen.  Nun  konnten  aber  von  kompetenten  Untersuchern  die  Gefass- 
veranderungen  nicht  immer  nachgewiesen  werden  unci,  was  die  Meningen  be- 
trift't,  so  stimmt  die  Mehrzahl  der  Autoren  darin  uberein,  dass  dieselben 
meist  unveriindert  oder  nui-  wenig  affiziert  sind.  Nicht  weniger  wird  auch 
bestritten,  dass  die  Herde  wirklich  durchweg  sich  in  ihrer  Verteilung  an  die  An- 
ordnung  des  Gefassapparats  halten,  das  Zusammentreffen  von  Gefassverande- 
rungen  und  sklerotischen  Herden  vielmehr  fur  eine  zufallige,  jedenfalls 
nicht  konstante  Erscheinung  angesehen ;  des  weiteren  wird  auch  das  Auftreten 
von  Gefassveriinderungen  ausserhalb  der  Herde  durchaus  nicht  von  alien 
Seiten  bestatigt,  und  wird  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  es  sich  dabei 
um  eine  eigene,  sonst  nicht  vorkommende,  gerade  auf  das  Centralnervensystem 
be.-chrankte  Gefiisserkrankung  unbekannten  Ursprungs  handeln  miisste;  mit 
Atheromatose  haben  dieselben  sicher  ebensowenig  zu  thivn  wie  mit  Lues. 

Daran  liisst  sich  noch  ein  weiterer  Einwand  ansohliessen.  Zugegeben, 
dass  die  Verilnderung  der  Blutgefilsse,  wenn  auch  nicht  eine  konstante,  so 
doch  eine  iiusserst  haufige  Erscheinung  in  den  Herden  darstellt,  zugegeben 
vor  allem  auch  die  Richtigkeit  der  Beobachtungen  iiber  Ansammlung  von 
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Lymphe  und  von  Lymphstauung  infolge  dieser  Gefassveranderungen,  so  muss 
dock  daraus  nieht  mit  Notwendigkcit  gefolgert  werden,  dass  Gefassveranderungen 
und  Lympkstauungen  das  Prim  a  re  des  ganzen  Zustandes  darstellen.  Wo  sich 
Herde  sklerotiscker  Art  entvvickeln,  kann  die  Veriindcrung  der  Gefasse  auch 
als  Begleitersckeinung  oder  Folgezustand  derselben  betracktet  werden,  und 
das  um  so  mekr,  wenn  sie  nicht  immer  und  in  alien  Fallen  vorkommt. 
Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Quellungsersckeinungen,  die  innerhalb 
vieler  Herde,  wie  auck  sonst  im  Nervensystem  auftreten,  bloss  der  Effekt  all- 
gemeiner,  by  dramiscker,  marantischer  Zustande  sind,  von  denen  wir 
ja  geseken  kaben,  dass  sie  auck  im  Riickenmark  Quellungs-  und  Degene- 
rationskerde ,  ja  sogar  Sklerose  kervorzurufen  vermogen.  Ick  verweise  bloss 
auf  das,  was  wir  in  der  IX.  Vorlesung  iiber  solcke  Riickenmarksverande- 
rungen,  besonders  bei  (Jarcinomen,  gesagt  kaben.  Auck  in  den  Herden,  in 
welcken  die  Gefasse  Veranderungen  ckroniscker  Art  erleiden,  brauchen  die 
Ersckeinungen  der  Hyperlympbose  nickt  notwendig  der  primare  Prozess  zu 
sein,  sondern  konnen  sick  ebenso,  wie  auck  ausserhalb  der  Herde,  sekundiir 
entwickelt  kaben.  Es  bleibt,  um  es  kurz  zu  sagen,  die  Moglichkeit  offen, 
dass  die  gesamten,  sicker  in  manchen,  vielleicht  in  vielen  Fallen  vorkaudenen 
Quellungs-  und  Stauungsersckeinungen  nickt  die  Ursache  des  ganzen  Pro- 
zesses,  sondern  nur  ein  acciden  telles,  wenn  auck  sekr  kaufjges  und 
keineswegs  bedeutungsloses  Vorkommnis  bei  demselben  darstellen. 

Darin  bestarkt  mick  vor  allem  auck  die  wicktige  Ersckeinung  des 
Persistierens  der  Acksencylinder,  eine  Ersckeinung,  welcker  wir  nock 
einmal  einige  Worte  widmen  mussen. 

Vom  Standpunkt  derjenigen  Autoren  aus,  deren  Ausckauungen  ick 
Iknen  im  biskerigen  wiedergegeben  kabe,  ersckeint  das  Auftreten  nackter, 
markloser  Acksencylinder  als  eine  Entmarkung  der  Fasern,  d.  k.  ein  Zu- 
grundegeken  der  Markscheiden ,  wobei  die  Achsencylinder  vorliiufig  oder 
dauernd  erkalten  bleiben.  Wir  wissen,  dass  diese  Ersckeinung  als  gelegent- 
lickes  Vorkommnis  audi  bei  anderen  Erkrankungen ,  z.  B.  der  Tabes  und 
den  sekundaren  D egeneratio n en  beobacktet  worden  ist,  aber  sicker  ist 
es  von  alien  Ruckenmarkserkrankungen  nur  die  Herdsklerose,  welcke 
dieselbe  in  einem  derartigen  Masse  und  so  ckarakteristiscker  Weise  mit  sick 
bringt.  Man  muss  also  immerkin  in  diesem  Persistieren  der  Acksencylinder 
eine  Eigentiimlickkeit  erkennen,  welcke  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fur  die 
multiple  Sklerose  ckarakteristisck  ist.  Das  sckeint  mir  wenig  ubereinzustimmen 
mit  der  Ansickt,  dass  die  Erkrankung  durckweg  bloss  eine  besondere  Form 
einer  Entziindung  des  Riickenmarks  sein  soli,  da  wir  bei  anderen  ent- 
■  ziindlicken  Prozessen  desselben  jene  eigentiimlicbe  Ersckeinung  gewoknlick 
vermissen.  Ausser  au  jjeripkeren  Nerven  ist  ein  vollkommenes  oder  partielles 
Sckwinden  der  Marksckeiden  auck  bei  sogenannter  retrograder  Degene- 
ration (pag.  105)  im  Riickenmark  besckrieben  worden;  dock  stekt  eine 
solcke  Degeneratio  periaxilis,  wie  man  die  Entmarkung  auck  bezeich net 
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hat,  geradc  in  diesen  Fallen  sicher  einer  einfuchon  Atrophic  oder 
„tertiaren  Degeneration"  niiher  als  einem  Entziindungsprozes.s. 

Auch  bei  den  iibrigen  echt  degenerativen  Erkrankungen  an  den 
Nervenfasern  gelit  wobl  durchweg  zuerst  das  eigentlich  leitende  Element  der 
Faser,  der  Achsencylinder,  zu  Grunde;  fflr  die  se  k  und  tire  n  Degenerationen 
ist  das  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  und  wenn  man  fur  die  primiiren  Faser- 
degenerationen  hie  und  da  die  Behauptung  vertreten  findet,  (lass  dem  Zerfall 
der  Fasern  eine  Entmarkung  derselben  vorausgche,  so  glaube  ich,  ist  es  eben 
darauf  zuriickzufuhren,  dass  durch  die  gewohnlich  in  Anwendung  kommenden 
Untersuchungsmethoden,  die  Weigertsche  und  die  Marchische,  schon  ver- 
haltnismassig  leichte  Veranderungen  der  Markscheide  sehr  stark  hervortreten, 
wiihrend  die  regressiven  Prozesse  am  Achsencylinder  in  ihren  ersten  Stadien 
oft  viel  weniger  augenfallig  und,  wo  es  sich  um  einzelne  degeuerierende  Fasern 
handelt,   sehr  schwer  aufzufinden  sind.    Endlich  findet  man  unter  alien 
anderen  Verhtiltnissen  —  und  damit  kommen  wir  auf  die  zuletzt  erwahnte 
Theorie  von  der  ursjichlichen  Bedeutung  der  Lymph stauung  zuriick  — , 
wo  Lymphstauung  und  Quellungszustande  im  Mark  bestehen,  keineswegs  eine 
Entmarkung,  vielmehr  lauten  die  betreffenden  Beschreibungen  gerade  um- 
gekehrt  fast  immer  dahin,  dass  zuers t  die  Achsencylinder  Quellung  und 
Degeneration   aufweisen   und   erst   bei   hohen   Graden   der  Quellung  auch 
die  Markscheiden  starkere  Veranderungen  erkennen  lassen  und  schliesslich 
mit  dem  gequollenen,  segmentierten  Achsencylinder  zusammen  zerfallen ;  ist 
es  doch  bekannt,  dass  gerade  die  Weigertsche  Markscheidenfarbung 
bei  Quellungszustanden  des  Nervengewebes,  wie  sie  bei  Kompressionsmyelitis 
(Vorlesung  XVI),  entziindlichem  Odem  des  Riickenmarkes,  hydramischen  Ver- 
anderungen desselben  vorkommen,  oft  kaum  vom  normalen  abweichende  Farben- 
bilder  ergiebt  und  fur  den  Nachweis  dieser  Veranderungen  die  sonst  viel  weniger 
exakte  Karmi  nfiirbung  und  Farbung  mit  anderen  diffus  tingierenden  Mitteln 
vorzuziehen  ist.    Auch  die  Marchische  Methode  ergiebt,  wie  wir  uns  schon 
friiher  iiberzeugt  haben,   in   solchen   Fallen   verhaltnismassig  geringe  Ver- 
andemngen;   ich  glaube  daher  auch    nicht,    class   man    so  allgemein  eine 
Entmarkung  auf  Quellungserscheinungen  und  Hyperlymphose  ziuuckfiihren 
darf.   Wir  miissten  also  wieder  fiir  die  multiple  Sklerose  auf  eine  eigentiim- 
liche,  sonst  nicht  oder  wenig  vorkommende  Form  von  Degeneration  zuriick- 
kommen. 

Wir  waren  der  ganzen,  sich  hieraus  ergebenden  Schwierigkeit  ent- 
hoben,  wenn  sich  eine  anderweitige  Erkliirung  des  Persistierens  der  Achsen- 
cylinder bewahrhciten  wiirde,  welche  ebenfalls  versucht  worden  ist,  jene  niimlich, 
dass  es  sich  bei  den  persistierenden  Achscncylindern  nicht  um  entmarkte, 
sondern  um  junge,  noch  marklose  Fasern  handle,  dass  also  cine  regenera- 
torische  Neubildung  von  solchen  innerhalb  der  sklcrotischen  Herde  vor  sich  gehe. 
Wenn  nun  auch  im  allgcmeinen  regenerativen  Prozessen  an  den  Nervenelemcnten 
keine  sehr  grosse  Bedeutung  zukommt,  so  mehren  sich  doch  in  neuerer  Zeit 
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die  Angaben  dariiber,  dass  unter  TJmstiinden  eine  Neubildung  von  Nerven- 
fasern  stattfinde;  es  wurde  eine  solche,  und  zwar  in  ziemlich  hohem  Masses 
nach  Durchschneidung  des  Riickenmarkes  konstatiert,  allerdings  ohne  dass 
dieselbe  zu  einer  wirklichen  Wiederherstellung  der  Leitung  zwischen  den 
Schnittenden  gefiihrt  hatte.  Aucli  bei  sogenaunter  Kom  press  ion- Mye- 
litis wurde  Aknlickes  beobaclitet.  Nun  steht  aber  freilich  gerade  bei  der 
Herdsklerose  der  Beweis  fiir  das  Vorkommen  regeneratorischer  Prozesse 
an  den  Nervenfasem  vollkoramen  aus;  es  wurden  zwar  einmal  einschlagige 
Beobachtungen  veroffentlicht,  aber  dieselben  haben  sich  als  unricbtig  heraus- 
gestellt  unci  beruhten  auf  einer  Verwecbslung  Von  Gliafasem  mit  jungen 
Achsencylindern.  Icb  glnube  aber,  dass  wir  deswegen  doch  nicht  fur  alle 
Falle  die  Moglichkeit  aussckliessen  diirfen,  dass  junge  Achsencylinder  in 
den  Herden  sich  bilden  konnen. 

Vielleicht  ist  eine  dritte  Anschauung  iiber  die  Patbogenese  der  Herd- 
sklerose nock  geeigneter,  uns  iiber  jene  eigentiimlichen  Befunde  Aufschluss 
zu  geben.  Wir  wissen,  dass  das  Auftreten  des  Myelins  eine  besondere  Etappe 
in  der  Entwickelung  der  Nervenfasern  darstellt,  welche  in  den  ver- 
schiedenen  Babnen,  ja  sogar  in  verscbiedenen  Fasergebieten  zusammengehoriger 
Systeme  zu  verscbiedenen  Zeiten  eintritt  (pag.  29  und  pag.  145).  Wir  haben 
also  ein  gewisses  Recht,  die  noch  marklose  Faser  als  unvollkommen  aus- 
gebildet  zu  betrachten.  Nun  kommen  im  Centralnervensystem  hypoplasti- 
sche  Zustande,  d.  b.  mangelbafte  Entwickelung  einzelner  Bezirke  oder  Faser- 
gebiete  nicbt  allzu  selten  vor  und  man  hat  Grund,  gewisse,  erst  spater  auf- 
tretende  Erkrankungsformen  auf  eine  derartige  mangelbafte  Anlage  bestimmter 
Systeme  zuriickzufiihren.  Ich  nenne  Binen  bier  vorlaufig  die  sogenannte 
Friedreicbsche  Form  der  Tabes,  bei  der  sich  degenerative  Prozesse  im 
Mark  vorfinden,  die  sich  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicbt  an  einem  voll- 
kommen  normalen,  sondern  einem  hypoplastischen,  im  ganzen  an  Volumen 
und  Ausbildung  zm-iickgebliebenen  Riickenmarke  entwickeln.  JMerkwiirdiger- 
weise  zeigt  sich  gerade  bei  dieser  Friedreichschen  Tabes  die  Glia- 
Wucherung  in  einer  Intensitat,  welche  derjenigen  bei  der  multiplen  Sklerose  nahe 
kommt.  Wir  werden  ferner  sehen,  dass  es  auch  bei  anderen  Riickenmarksleiden, 
der  Hydromyelie  und  Syringomyelie  —  Fallen  von  Gliawucherungen 
und  Hohlenbildungen  —  zum  Teil  notwendig  erscheint,  auf  angeborene 
Anomalien  des  ganzen  Organes  zu  rekurrieren.  Ziehen  wir  nun  in  Betracht, 
dass  in  vielen,  vielleicht  den  meisten  Fallen  von  multipler  Sklerose  die 
Wucherung  der  Neuroglia  durchweg  den  Eindruck  einer  primaren  macht,  so 
dass  wir  sie  In  vielen  Fallen  bloss  mit  einem  gewissen  Zwang  auf  eine  voran- 
gebende  Degeneration  von  Nervenelementen  zuriickfiibren  konnen,  da  an  vielen 
Stellen  mitten  in  dem  sich  nach  und  nach  verdickenden  Maschenwerk  der 
Glia  gut  erhaltene  Achsencylinder  erkennbar  bleiben,  fiigen  wir  dem  bin- 
zu,  dass  der  supponierte  Prozess  einer  En tm ark ung  der  Nervenfasern  sonst 
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kaum  je  bei  ecbt  degenerative!)  Prozessen  in  grosscrer  Ausdchnung  im  Riicken- 
niark  gcfunden  wird  —  weder  bei  primiircn  noch  bei  sekundiiren  Degenerationen, 
noch  bei  Cirkulationsstorungen,  noch  bei  Entziindungen  — ,  so  ersebeint  uns  die 
Vermutung  nicbt  unpassend,  dnss  eine  Art  von  Entwickelungsstorung 
oder  Bildungsh c minting  den  eigcntlicben  Grund  fiir  die  multiple  Sklerose 
'lege,  wenn  auch  vielleicht  in  vielen  Fallen  erst  spiiter  Gelegenbeitsursacben 
den  Anstoss  zum  fakliscben  Auftreten  der  Erkrankung  geben  mogen.  Ob  es 
sicb  dabei  vorzugsweise  urn  mangelbafte  Anlage  der  Nervenelemente  und 
Hvpoplasie  oder  Agenesie  der  Markscheiden  oder  urn  eingestreute  Inseln 
von  besonders  wucherungsfiihigem  N  eurogli  agewebc  handelt,  kiinnen 
Irir  nicht  entscbeiden ,  miissen  aber  vorerst  wold  beidc  Moglichkeiten  gelten 
jassen.  Man  darf  nicht  wobl  einwenden,  dass  damit  fiir  die  Erkrankung  keine 
Erklarung  gegeben,  sondern  die  letztere  bloss  in  das  Stadium  des  embyro- 
nalen  Lebens  zuriickverschoben  sei;  denn  dafiir,  dass  in  diesem  Stadium 
mangelbafte  Ausbildung  der  spezifischen  Elemente  mit  Anlage  zu  kiinftiger 
Gliawucherung  vorkommt,  haben  wir  in  den  oben  erwahnten  Erkrankungen 
geniigende  Analogien. 

Eines  muss  freilicb  den  Gegnern  dieser  Anscbauung  wohl  obne  weiteres 
zugegeben  werden :  die  multiple  Sklerose  kommt,  ebenso  wie  im  spaten  Lebens- 
alter,  so  aucb  im  friibesten  Kindesalter  nur  sebr  selten  vor  und  die  Here- 
ttitat  spielt  fiir  ihre  Entstebung  sicber  keine  grosse  Rolle.  Bloss  fiir  ganz 
vereinzelte  Fiille  k5nnte  eine  Vererbung  oder  ein  familiiires  Auftreten  der 
Erkrankung  in  Betracbt  kommen.  Diesen  negativen  Griinden  gegeniiber 
scheint  mir  aber  die  Analogie,  welche  die  Gliawucberung  bei  der  multiplen 
Sklerose  mit  anderen  auf  angeborener  Grundlage  entstebenden  Gliosen  durcb 
imsere  Anscbauung  gewinnt,  von  grosserer  Bedeutung  zu  sein.  Icb  meine 
also,  wir  diirfen  der  Hypotbese  von  der  kongenitalen  Anlage  der  disseminicrten 
Sklerose  wenigstens  so  lange  die  Berecbtigung  nicht  absprecben,  bis  der  Nach- 
weis  der  Entstehung  der  Erkrankung  auf  anderem  Wege  bestimmter  erbracbt 
wird,  als  bisber  gescbehen  ist. 

Freilicb  miissen  wir  —  und  das  ist  vielleicht  der  wichtigste  Einwand 
gegen  die  Annahme  einer  Entwickelungshemmung  —  von  vorneherein  dieselbe 
einschranken  und  manche  Formen  multipler  Sklerose  von  dieser  Art  der  Pa- 
thogenese  ausschliessen ;  dieselbe  passt  nur  gut  fiir  die  wesentlich  sklero- 
tischen  Herde  unseres  zweiten  und  dritten  Typus,  nicht  aber  fiir  die 
areolaren  Herde.  Zwar  lasst  sich  auch  da,  wo  durch  den  Ausfall 
zahlreicher  Nervenfasern  bei  geringer  oder  fehlender  Gliawucherung  ein  sieb- 
formiges  Aussehen  der  veriindcrten  Stellen  zu  stande  kommt,  zum  Teil  die 
Erklarung  festhalten,  dass  die  Degeneration  eben  an  den  niangelhaft  an- 
gelegten,  vielleicht  ganz  oder  fast  marklosen  Fasern  sich  eingestellt  habe;  im 
ganzen  und  grossen  aber  bleibt  es  doch  niiherliegend ,  solche  Fiille  als  Aus- 
gang  disseminierter  entziindlicher  oder  degenerativer  Prozesse  zu  deuten. 

Man  kommt  dadurch  auf  den  Standpunkt,  dass  es  eine  sekundare 
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Form  tier  Herdsklerose  gebe,  welche  Folge  einer  akuten,  disseminierten  Mye- 
li bis  sei  —  das  sind  die  Formen  des  ersten  Typus  unserer  Herde  —  und 
primare  Formen,  welche  auf  Entwiekelungshemmung  und  Bildungsanomalien 
beruhen  konnen.  Vielleichfc  bat  diese  Trennung  in  verschiedene  Formen  nur 
scbeinbar  etwas  Missliches.  Es  ist  sicher,  class  die  multiple  Sklerose,  wie  man  sie 
gewcihnlich  zu  einem  anatomiscben  und  klinischen  Krankheitsbilde  zusammen- 
fasst,  nur  eine,  durch  gewisse  Besonderheiten  ausgezeichnete  Form  jener  grossen 
Gruppe  von  Erkrankungen  darstellt,  welcbe  iiberbaupt  zur  Bildung  zerstreuter 
sklerotiscker  Herde  im  Ritckenmarke  fiibren  konnen;  denn  jede  akute  Mye- 
litis, jede  hocbgradige  G  e  f  asserkrankung,  auch  die  luetischen  Er- 
krankungen des  Riickenmarks,  welche  docb  nacli  allgemeiner  Ann  ah  me 
nichts  mit  der  multiplen  Sklerose  zu  thun  baben,  konnen  das  Auftreten 
sklerotischer  Herde  im  Gefolge  baben.  Wir  miissen  also  ohnedem  darauf 
verzichten,  alle  zerstreuten  Sklerose -Herde  in  einheitlicher  Weise  zu  er- 
klareu,  und  damit  verliert  wohl  auch  die  oben  vorgeschlagene  Zweiteilung 
der  multiplen  Sklerose  das  Befremdende ,  welches  ihr  auf  den  ersten  Blick 
anzuhaften  scheint. 

Reckt  einleuchtend  erscheint  endlich  unter  diesen  Gesichtspunkten  das 
Vorkommen  derjenigen  Falle,  welche  man  als  „diffuse  Formen  der  mul- 
tiplen Sklerose"  oder  als  „diffuse  multilokuliire  Sklerosen"  be- 
zeichnet  hat,  d.  h.  solche,  die  in  ihrer  topographischen  Ausbreitung  dem  Bilde 
der  multiplen  Sklerose  rnehr  oder  weniger  ahnlich  sind,  sich  aber  von  der- 
selben  durch  wenig  scharfe  Abgrenzung  der  Herde  und  volliges  Zugrunde- 
gehen  der  Achsencylinder,  wie  auch  nach  ihrern  klinischen  Verhalten  unter- 
scheiden;  sie  niihem  sich  mehr  dem  Bilde  einer  gewohnlichen  chronischen 
Myelitis,  welcber  sie  auch  ihrer  anatomiscben  Beschaffenheit  nach  eher  zu- 
gezahlt  werden  diirfen. 


Vorlesung  XIV. 


Kombinierte  Strangdegenerationen. 

Inhalt:  Einleitung.  —  Kombinierte  Strangdegeneration  und  kombinierte  Systemerkraa- 
kuag.  —  Kombinierte  Strangdegenerationen  mit  tabischcr  H  in  tc  rst  range  rk  ra  u- 
kung  als  Grundforru.  —  Solehe  mit  S e  i  t  e  n  s  t  r  a n  g er  kr  an  k  u  n g  als  Qrnndform. 

—  Spastische  Spinalparalyse.  —  Formen  mit  anniiliernd  gleich  starker  Erkrankuug 
mehrerer  Riickenmarksstrange  (pag.  343 — 347). 

Friedreiehsche  Krankheit.  —  Krankheitsbild.  —  Anatomische  VerSnde- 
rungen.  —  Hypoplasie  des  Markes  als  Grundlage  der  Erkrankung.  —  Beziehungen  znra 
Kleinhirn  und  eerebellare  Ataxie  (pag.  347 — 351). 

Andere  kombinierte  Strangdegenerationen.  —  Definition  des  Begrift'es 
der  „k  om  b  i  n  ie  r  t  en  S  y  st  em  e  r  k  ranku  ng".  —  Klinisches  nnd  anatomische  Ver- 
anderungen  bei  solchen.  —  Pathogenese.  —  Primiire  Erkrankung  der  grauen  Substanz. 

—  Unregelmassige  Formen  kombinierter  Strangdegenerationen.  —  Auffassung  der- 
selben  als  chronische  Myelitis.  —  Beziehung  zu  der  Gefiissverteilung.  —  Pseudo- 
Bystematische,  „vaskuliire"  Formen.  —  Begleitende  Meningitis.  —  Fleckige  und  schein- 
bar  nicht  systematische,  elektive  Formen.  —  Atiologie  (pag.  351 — 3G2). 

Erkrankungen  des  Riickenmarks  bei  progressiver  Paralyse.  —  Erkrankung 
der  Hinterstrange.  —  Erkrankung  der  Seitenstriinge.  —  Kombinierte  Erkrankung  in 
den  Hinter-  und  Seitenstriingen.  —  VerhUltnis  der  Hinterstrangdegeneration  zur  ge- 
wohnlichen  Tabes.  —  Degeneration  endogener  Bahnen.  —  Pyramidenseitenstrangbabn 
und  Kleinhirnbahn.  —  Histologischcs.  —  Graue  Substanz.  —  Ganglienzellen.  ■ — 
Meningen.  —  Abhiingigkeit  der  Pyramidenbahndegeneration  von  der  Hirnliision. 

—  Atiologie.  —  Krankheitsbild  (pag.  363—368). 

Zusammenfassendes  iiber  die  kombinierten  Strangdegenerationen  (pag.  368 — 369). 

Bei  unserer  allgemeinen  Besprechung  der  Degenerationsprozesse  (pag.  Ill) 
haben  wir  den  Begriff  der  kombinierten  S  trangdegeneration  und  den 
viel  engeren  Begriff  der  kombinierten  Systemerkrankung  erlautert; 
der  erstere  Name  besagt  nichts  weiter,  als  dass  in  mehreren  Ruckenmarks- 
strangen  neben  einander  Veranderuugen  gefunden  werden,  welche  freilich  audi 
in  den  meisten  Fallen  eine  deutliche  Neigung  zur  Ausbreitung  in  der  Langs- 
richtung  und  dadurch  strangformige  Anordnung  aufweisen;  dagegen  sind  die 
kombinierten  Sys tern e rkran ku n gen  dadurch  charakterisiert,  dass  bei 
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iknen  mehrere  bestimmto  Fasersystcme,  also  Leitungsbabnen,  neben 
einander  ergriffen  sind. 

Wir  haben  die  Besprechung  der  wichtigsten  bieber  geborigen  Krank- 
heitsbildei'  bis  jetzt  verscboben,  weil  „kombinierte  Strangdegenerationen"  und 
„kombinierte  Systemerkrankungcn"  nicht  strong  von  einander  trennbar  sind, 
und  die  ersteren  ibrerseits  wieder  mit  diffusen  und  selbst  entziindlicben  Er- 
krankungen  des  Markes  in  vielfacber  Beziebung  steben,  die  Kenntnis  der  letz- 
teren  also  bier  vorausgesetzt  werden  muss.  Die  Entscheidung  daruber,  ob  eine 
strangformige  Erkrankung  systematiscber  Natur  ist  oder  sich  nur  mebr  oder 
weniger  zufiillig  in  der  Langsricbtung  des  Rtickenmarks  ausbreitet  und  nur 


Fig.  145. 

Tabes  dorsalis  mit  Degeneration  in  den  Pyramidcnseiteustrangbahnen  nnd  den  Kleinhirn- 
seitenstrangbahneu.    Jlittleres  Brustrnark. 

dadurcb  dem  Verlauf  bestimmter  Babnen  folgt,  ist  sebon  deswegen  scbwer  zu 
treffen,  weil  es  viele  Erkrankungen  giebt,  die  einerseits  nicbt  das  gauze 
Gebiet  einer  Leitungsbabn  in  deren  vollstandigem  Umfang  ergreifen,  anderer- 
seits  iiber  dasselbe  hinausgebeu.  Aucb  bei  systematiscben  Degenerationen 
ist  die  Intensitat  und  Ausbreitung  der  Erkrankung  in  den  einzelnen  Striingen 
keineswegs  die  gleicbe,  ebensowenig  wie  dieselben  samtlicb  zu  gleicber  Zeit 
ergriffen  werden;  neben  solcben  Formen,  wo  inebrere  Leitungsbabneu  und 
Stranggebiete  ungeftibr  gleicb  stark  erkranken,  giebt  es  aucb  andere,  in  denen 
wir  woblbekannte  systematiscbe  Krankheitstypen  wiedererkennen,  aber  dieselben 
durcb  Erkrankung  nocb  anderer  Systeme  oder  durcb  unregelmassige  Degene- 
rationen in  verschiedenen  Gebieten  kompliziert  finden.  Wir  werden  als  Bei- 
spiele  solcher  kombinierter  Strangdegenerationen  zwei  Reiben  von  Erkrankungen 
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kennen  lernen;  cine,  bei  welcher  eine  Hintcrstrangerkrankung  sozu- 
sagen  die  Grundforra  biklet,  mit  welcher  sich  aber  Degenerationen  in  den 
Seitenstranggebieten  kombinieren ,  nnd  eine  zweite  Reihe,  wo  eine  Erkran- 
kung der  motorischen  S tranggc biete  die  hauptsiichlichste  Verandening 
darstellt,  aber  mehr  odcr  minder  schwere  Degenerationen  auch  im  Bereiche 
der  centripetalen  Bahnen  binzutreten. 

Bin  en  Typus  der  ersteren  Reihe  haben  wir  scbon  in  gewissen  Formen 
der  Tabes  dorsalis  bereits  kennen  gelernt  (pag.  162);  es  sind  das  Falle, 
bei  denen  nichl  bloss  eme  hochgradige  Ataxie  eine  der  Lahmung  nahe 
koinmende  Stoning  der  Bcwegungsfiihigkeit  mit  sich  bringt,  sondern  eine 
wirkliche,  unter  Umstiinden  sogar  mit  Muskelatrophie  einliergehende  La  h- 
mung  vorhanden  ist,  die  auf  ein  Mitaffiziertsein  der  motorischen  Ge- 
biete  schliessen  liisst;  zum  grosscn  Teil  handelt  cs  sich  hier  frcilicb  urn 
neuritische  Prozesse  an  peripheral  Nerven,  zum  Teil  aber  auch  um  spin  ale 
Komplikationen.  Als  solclio  fcreten  mehr  odcr  weniger  symmetrische  Sklerosen 
in  den  Seitenstriingen,  in  manchen  Fallen  auch  streng  systematische  Degene- 
rationen der  P  y  r  a  m  i  d  e  n  s  e  i  t  e  n  s  t  r  a  n  g  b  a  h  n  e  n  auf.  Neben  diesen  letzteren 
oder  fur  sich  allein  findet  sich  gelegentlich  auch  cine  Erkrankung  der  Klein  - 
hirnbahn  und  der  Clarkeschen  Saulen.  Die  Degeneration  der  letzteren  ist 
aber  hier  nicht  wie  bei  der  gewohnlichen  Tabes  nur  eine  Teilerscheinung 
der  Affektion  hinterer  Wurzelgebiete ;  denn  hier  finden  wir  nicht  nur  eine 
Degeneration  der  Fasern,  sondern  auch  der  Zellen  der  Clarkeschen 
Saulen,  was  uns  einerseits  die  Mitbeteiligung  der  Kleinhirnbahn  verstandlich 
macht,  anderseits  auf  eine  selbstandige  Erkrankung  im  Bereiche  der  grauen 
Substanz  hinweist;  wie  bekannt,  gehoren  die  Zellen  der  Clarkeschen  Saulen 
«inem  anderen  Neuron  an,  als  die  Fasern  derselben  und  senden  ihre  Neu- 
riten  als  Strangfasern  in  die  Kleinhirnbahn  (pag.  27,  Fig.  17).  Auch 
motorische  Gebiete  der  grauen  Substanz  konnen  bei  der  Tabes  mit  affiziert 
.sein;  manchmal  finden  sich  Degenerationen  in  den  Vorderhornern  und 
Komplikationen  der  Tabes  mit  einer  Poliomyelitis  anterior,  welche  auch 
zu  gewissen  Formen  von  tabischer  Amyotrophic  in  ursachlicher  Beziehung 
stehen.  Sehr  hiiufig  finden  sich  endlich  solche  Formen  von  Tabes  mit  Er- 
krankungen  der  Seitenstrange  kombiniert,  welche  im  Verlaufe  der  progres- 
sive]! Paralyse  auftreten;  da  aber  diese  Tabo-Paralysen  in  mancher 
Richtung  hin  eine  besondere  Stellung  einnehmen,  so  wollen  wir  sie  spater 
gesondert  besprechen. 

In  der  zweiten  Reihe  der  kombinierten  Strangdegenerationen  finden 
wir  alio  Erkrankungen  des  motorischen  Systems  wieder,  welche  wir  in  unserer 
achten  Vorlesung  kennen  gelernt  haben:  primiire  Lateralsklerose,  d.  b. 
isolierte  Degeneration  der  Pyramidenbahnen ,  a m yotro p hische  Lateral- 
sklerose, Poliomyelitis  anterior  und  progressive  spinale  Muskel- 
atrophie;  je  nach  der  Art,  in  welcher  hier  sich  die  Komplikation  mit  der 
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Erkrankung  centripetaler  Bahnen  geltend  macht,  entstehen  wieder  verschiedene, 
freilich  niclit  streng  begrenztc  Typen.  Zunachst  ist  hier  ein  Kranklieitstypus 
anzufiihren,  welcber  klinisch  unter  dem  Bilde  der  spastischen  Spinal- 
par  a lyse  auftritt.  Wir  haben  sclion  friiher  erorterfc,  dass  fur  die  Erschei- 
nungen  der  sogcnannten  spastisclien  Spinalparalyse  eine  primare  isolierte  De- 
generation der  Pyramidenbabnen  ein  anatomiscbes  Postulat  darstellt,  dass 
aber  diese  Voraussetzung  sicb  bisher,  in  reiner  Form  wenigstens,  nur  selten 
bestatigt  bat;  statt  dessen  ergaben  sicb  vielmebr  haufig  Befunde  sebr  ver- 
scliiedener  Art:  in  umscbriebenen  oder  ausgebreiteten  Herden  auftretende 
Formen  von  Myelitis,  multiple  Sklerose,  amyotrophische  Lateral- 
sklerose  (also  neben  der  Seitenstrangdegeneration  aucb  Erkrankung  der 
Vorderhorner  una  des  iibrigen  peripheren  motoriscben  Neurons)  und  andere 
Prozesse,  in  denen  die  Erkrankung  der  Pyramidenbabnen  hochstens  als  Teil- 
erscbeinung  vorbanden  war.  In  maneben  Fallen  aber  tritt  uns  doch  ein 
Befund  entgegen,  welcher  dem  geforderten  Postulate  wenigstens  sebr  nahe 
kommt:  eine  starke  Degeneration  der  Pyramidenbabnen,  von  welcber 
man  dem  Krankheitsverlauf  zufolge  annebmen  darf,  dass  sie  sicb  als  erste 
und  hauptsachlichste  Veranderung  entvvickelt  hat,  und  eine  im  allgemeinen 
schwachere  Erkrankung  der  H inters  trange,  deren  Folgen  im  Krankbeits- 
bilde  gegeuiiber  den  Erscbeinungen  der  motoriscben  Sphiire  zuriicktreten. 

Von  der  tabiscben  Hinterstrangaffektion  unterscbeiden  diese  Erkran- 
kungen  sicb  ausserdem  nocb  dadurcb,  dass  vorzugsweise  die  Gollschen 
Strange,  weniger  die  Wurzeleintrittszone  und  hinteren  Wurzel- 
gebiete  der  Keilstriinge  befallen  erscheinen  und  die  Falle  den  Eindruck 
macben,  als  ob  der  Prozess  sicb  in  der  Puchtung  von  oben  nacb  unten  aus- 
breite,  eine  Vermutung,  fiir  welcbe  freilich  der  sichere  13eweis  erst  nocb  zu 
liefern  ist.  Daneben  finden  sicb  aucb  Degenerationen  in  den  B  u  r  d  a  c  b  schen 
Striingen  sowie  den  Cerebellar-Bahnen.  Aucb  in  iitiologischer  Beziehung 
nehmen  diese  Erkrankungen  vielfach  eine  eigene  Stellurig  ein  insoferne,  als 
hereditare  Einfltisse  bei  manchen  derselben  eine  besondere  Rolle  zu  spielen 
scheinen. 

Als  z  wei  ten  Typus  dieser  Reihe  konnte  ich  Ihnen  die  meisten  Formen 
der  amyotropbischen  Lateralsklerpse  anfiihren  ;  denn  aucb  bei  dieser 
beschriinkt  der  Prozess  sich  fast  niemals  auf  die  direkten  motoriscben  Bahnen, 
vielmebr  sind  fast  immer  aucb  andere  Gebiete  mehr  oder  weniger  mit  erkrankt. 
Ich  erinnere  Sie  nur  an  die  Mitbeteiligung  der  Kommissurenbabnen,  des 
Intermediarbiindels  der  Seitenstrange,  wodurcb  das  Gebiet  der  Er- 
krankung tiber  den  Qnerschnitt  der  Pyramidenbahn  hinauswachst  (pag.  212), 
an  jene  der  Gollschen  und  selbst  der  Burdacb schen  Strange  und  die 
Degeneration  in  den  Zellen  der  Clarke  schen  Saul  en. 

Ahnliche  Komplikationen  treten  aucb  in  Fallen  von  spinaler  pro- 
gressiver  Muskelatrophie,  insbesondere  aucb  bei  manchen  jener  For- 
men auf,  welche  man  mit  grosserer  Sicherbeit  als  spinale  Amyotropbien  zu 
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betrachten  pflegt,  weil  bei  ihnen  zuerst  die  LiLhmungen,  und  erst  im  An- 
schluss an  diese  die  Muskelatrophien  nuffcreten:  ich  nieine  die  Fillle  chroni- 
scher  Poliomyelitis  anterior  (pag.  211).  Auch  bier  findcu  sich  ofters 
Degenerationen  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen ,  ferner  unregelniiissige 
oder  systematise-he  Degenerationen  in  den  verschiedenen  Teilen  des  Hinu-r- 
stranges,  miter  Umstanden  selbst  Degenerationen  hinterer  Wurzeln.  Endlieh 
kommen  auch  bei  peripherer  Neuritis  gelegentlich  systematische  oder 
unsystematische  Degenerationen  in  der  weissen  Substanz  des  Riickcnmarkes 
zur  Beobachtung.  Die  Pathogenese  dieser  Formen  werden  wir  spater,  im 
Zusanimonhange  rait  jener  der  folgenden  Erkrankungen  zu  besprechen  haben. 

Wahrend  bei  den  bisher  beschriebenen  Formen  die  Erkrankung  sich 
der  Hauptsache  nach  auf  ein  bestimmtes  System  lokalisiert  und  die  Affektion 
anderer  Gebiete  mebr  in  den  Hintergrund  tritt,  besteht  in  anderen  Fallen 
eine  kombinierte  Degeneration  in  mehreren  Striingen  des  Ruckenmarkes 
gleichzeitig  und  in  annahernd  gleicher  Intensitat,  so  dass  die 
Veranderung  der  einzelnen  Strange  als  uugefahr  gleichwertig  betrachtet 
werden  darf.  Hieher  gehort  vor  allem  eine,  nach  ihrem  Krankheitsbild  wie 
nach  clem  anatomisehen  Befund  sowie  ihrer  Pathogenese  gut  begrenzte  Form, 
die  sogenannte  Friedreichsche  Form  der  Tabes  oder  hereditiire 
Ataxic 

Die  Friedreichsche  Krankheit  zeigt  als  erstes  und  wesentliches 
Symptom  eine  Koordinationsstorung  zuniichst  der  unteren,  spater  auch  der 
oberen  Extremiuiten.  Die  Ataxie  ist  sowohl  eine  lokomotorische,  bei  aktiven 
Bewegungeu  hervortretende,  als  auch  eine  statische,  welche  sich  in  der  Un- 
fahigkeit  zeigt,  die  Ruhestellung  der  Glieder  einzuhalten.  Der  Gang  dieser 
Kranken  ist  eine  Mischung  von  ataktischem  Gang,  wie  ihn  der  Tabiker  zeigt, 
und  cerebellarem  Gang,  wie  wir  ihn  bei  alien  moglichen  Kleinhirnaffektionen 
zu  sehen  gewohnt  sind.  Man  findet  ferner  bei  diesen  Kranken  eine  eigen- 
artige  Unruhe  der  Muskeln,  welche  an  Chorea  minor  erinnert.  Zu  dieser, 
gewohnlich  in  der  zweiten  Halite  des  Kindesalters  oder  der  Pubertatszeit  ein- 
setzenden  und  sehr  langsam  zunehmenden  Bewegungsstorung  gesellen  sich 
Nystagmus  und  eine  eigenartige  Sprachstorung  als  weitere  Hauptsymptome ; 
die  Sprache  wird  undeutlich,  stockend,  durch  schlechte  Artikulation  unver- 
stiindlich.  Die  Sehnenreflexe,  vor  allem  die  Patellarreflexe,  sind  aufgehoben; 
die  Falle,  in  denen  die  letzteren  erhalten  gefunden  wurden,  gehoren  wohl 
nicht  zu  den  reinen  Formen  der  Krankheit.  Im  Gegensatz  zur  Tabes  dor- 
salis,  mit  der  das  Leiden  viele  Ahnlichkeit  hat,  ist  der  Pupillarreflex  erhalten 
und  auch  weitere  Symptome  am  Sehapparat,  ausser  clem  erwiihnten  Nystag- 
mus, fehlen  in  der  Regel.  Sensibilitatsstorungen  finden  sich  selten  und  meist 
nur  in  den  spateren  Stadien.  Das  Vorkommen  lancinierender  Schmerzen 
gehort  zu  den  Ausnahmen.  Die  Blasenfunktionen  bleiben  in  der  Regel  in- 
takt.    In  den  letzten  Stadien  der  Krankheit  treten  auch  Paresen  und  Para- 
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lysen  der  Muskulatur  auf,  ein  fri'ihzeitiges  Vorkommen  derselben  wird  nicht 
beobnchtet.  Hiiufig  findet  man  eine  Skoliose,  zuweilen  auch  eine  Kyphose 
der  Wirbelsaule ;  auch  Deformitiitcn  an  den  Extremilaten,  vor  allem  Kluinp- 
fuss-  und  Hohlfussbildung  sind  keine  Seltenheit. 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  gewohnlich  eine  sehr  lange:  20,  30 
Jabro,  ja  noch  liinger  kann  sich  dieselbe  binziehen.  Der  Tod  erfolgt  durch 
interkurrente  Krankbeiten  oder  durcb  Erscbopfung  bei  dem  langen  Kranken- 
lager  der  hilflosen  Patientcn. 

Wie  Ihnen  der  eine  Name  sagt,  tritt  das  Leiden  hereditiir  auf;  viel- 
facb  findet  man  es  bei  Geschwistern  und  zuweilen  auch  in  den  Seitenlinien 


geschrittenen,  alten  Fallen  beruhen  unsere  gegenwartigen  anatomischen  Kennt- 
nisse  von  dieser  Krankheit.  Es  findet  sich  zunachst  eine,  schon  von  den  ersten 
Untersuchern  hervorgehobene  Kleinheit  und  Schmachtigkeit  des  Ruckenmarks ; 
meist  reprasentiert  sich  das  ganze  Organ  diinner  als  normal,  zuweilen  scheint 
aber  die  Verschmalerung  nur  in  gewissen  Hohen  besonders  ausgesi^rochen  zu 
sein.  Auch  die  Medulla  oblongata  ist  kleiner  und  schmachtiger  als  sonst. 
Die  Meningen  sind  nur  in  einem  Teil  der  Falle  verdickt  und  getriibt,  be- 
sonders iiber  den  Hinterstrangen,  in  anderen  Fallen  zeigen  sie  dem  blossen 
Auge  keine  Veriinderungen  und  auch  bei  mikroskopischer  Untersuchung  alien- 
falls  nur  geringe  Gefassveranderungen. 

Innerhalb  des  Marks  finden  sich  die  Hinterstrange  in  ausgedehnter 
Weise  erkrankt,  in  den  Vorderseitenstrangen  die  Gegend  der  Pyramideiibahn 
regelmassig,  die  Randpartien  in  wechselnder  Weise.  In  den  Hinterstrangen 
besteht  eine  hocbgradige  Degeneration  der  Gollschen  Strange  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung,  der  B ur dach  schen  in  ihren  medialen  Teilen ;  lateral  findet  sich 
langs  des  Iiinterhorns  ein  intakter  Streifen.  Das  ist  mit  geringen  Scbwan- 
kungen  der  Befund  in  alien  Hohen  des  Marks.  Die  Lissauersche  Band- 
zone  wiu-de  in  einer  Anzahl  von  Fallen  erkrankt  gefunden,  in  anderen  war  sie 


der  Ascendenz;  eine  direkte  Here- 
ditfit  wird  im  allgemeinen  nicht 
lieobachtet;  die  Kranken  pflegen 
in  der  Regel  iiberhaupt  nicht  zur 
Fortpflanzung  zu  kommen.  Mit 
Riicksicht  auf  dieses  Fehlen  der 
direkten  Erblicbkeit  hat  man  vor- 
geschlagen,  bei  solchen  Krank- 
beiten lieber  nicht  von  einem 
hereditiiren,  sondern  einem  „fami- 
liaren"  Auftreten  zu  sprechen. 


Fig.  146. 

Friedreichsehe  Tabes.    (Nacb  Gowers.) 

Nach  einom  mit  Karmin  gefarbteu  Priiparat;  die  sklero- 
sierten  Partien  der  weissen  Strange  erscheiaen  dunklor. 


Die  Zahl  der  zur  anatomi- 
schen Untersuchung  gelang- 
ten  Falle  ist  immer  noch  gering, 
und  nur  auf  den  Befunden  bei  fort- 
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mtakt.  DieKleinhirnseitenstrangbah.il  ist  vom  unteren  Dorsalmark  bis 
zum  Bulbus  degeneriert,  das  Gowerssche  Biindcl  dagegen  nur  in  einein  Teil 
der  Fiille  ergriffen.  Betreffs  der  PyraniidenseitenBtrangbahn  ist  zu  bemerken, 
dass  das  Degenerationsfeld  sich  niclit  ganz  mit  dem  gewdhnlichen  Bild  der 
Pyramidenstrangdegeneration  deckt;  es  finden  sich  besondera  in  den  inneren 
Partien  sehr  viele  erhaltene  Fasern  und  das  Erkrankungsgebiet  scheint  gegen- 
iiber  der  Lnge  der  Pyramidcn balm  etwas  naeh  aussen  verschoben  ;  auch  nimiiil 
die  Degeneration  in  diesem  Gebiet  von  unten  nach  oben  fortwiihrend  sehr  be- 
deutend  ab.  Es  sind  deshalb  Zweifel  ausgesprochcn  worden,  ob  es  sich 
wirklich  am  eine  Pyramidenbahndegeneration  handle,  Zweifel,  die  urn  so  be- 
rechtigter  erscheinen,  als  die  klinischen  Symptome  der  Pyramidenbalmaffektion 
pindestens  sehr  lange  Zeit  im  Krankheitsbilde  ganzlich  fehlen.  Trotzdem  ist 
es  unwahrscheinlich ,  dass  die  Pyramidenbahn  intakt  hleibe  und  die  degene- 
rierten  Partien  anderen  Batmen  angehoren,  deren  Fasern  den  Pyraniidenfasern 
beigemischt  sind.  Dazu  diirfte  die  Degeneration  doch  zu  hochgradig  sein; 
auch  ist  zu  erwahnen,  dass  mehrfach  eine  Degeneration  neben  der  vorderen 
Medianfurche,  also  vielleicht  eine  solche  der  Pyramidenvorderstrangbahn,  auf 
einer  oder  auch  auf  beiden  Seiten  gefunden  wurde.  In  den  spateren  Stadien 
der  Erkrankung,  wie  sie  doch  bisher  die  Grundlage  unserer  anatomischen 
Kenntnisse  abgeben,  finden  sich  auch  wohl  immer  Paresen  mid  Paralysen 
im  klinischen  Bild. 

Was  die  graue  Substanz  anlangt,  so  findet  sich  in  den  Hinter- 
hornern  ein  starker  Faserausfall ,  durch  Degeneration  der  aus  den  hinteren 
Wurzeln  und  Hinterstriingen  einstrahlenden  Fasern  bedingt.  Am  stiirksten 
affiziert  sind  die  Clarkeschen  S&ulen,  deren  Fasernetz  fast  ganz  geschwunden 
ist,  und  deren  Zellen  ebenfalls  degeneriert  sind,  zuweilen  selbst  bis  auf  einzelne 
Exemplare  im  Schnitt  aiinzlich  fehlen.  In  einzelnen  Fallen  sollen  auch  im 
Vorderhorn  und  Hinterhorn  atrophische  Zellen  vorkommen.  Die  hinteren 
Wurzeln  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fiille  als  hochgradig  degeneriert  be- 
schrieben.  Die  Veranderungen  an  den  peripheren  Norven  sind,  soweit  solche 
gefunden  wurden,  nicht  sehr  bedeutend  gewesen,  in  den  meisten  Fallen  hat 
indes  eine  genaue  Untersuchung  in  dieser  Richtung  nicht  stattgefimden. 

Der  Centralkanal  zeigte  mehrfach  Anomalien,  Ektopie,  Zweiteilung, 
vor  allem  wurde  auch  einmal  eine  periependymare  Gliawucherung 
beobachtet.  In  den  erkrankten  Partien  des  Marks  findet  sich  eine  starke 
Wucherung  der  Glia,  wie  sie  bei  einer  alten,  lange  bestehenden  Markerkran- 
kung  zu  erwarten  ist.  Es  ist  nun  von  franzosischen  Autoren  ein  Befund  in 
den  Hinterstriingen  beschrieben  worden,  der  etwas  Spezifisches  haben  und  fur 
die  Auffassung  des  Krankheitsprozesses  von  Bedeutung  sein  soil.  Sie  fanden 
im  Bereich  der  degenerierten  Hinterstrange  lange  transversale  Fasern  und 
gefaltete  Fibrillen,  welche  infolge  dieser  Faltung  mehr  oder  weniger  zu  ein- 
ander  schiefe  Biindel,  „Faserwirbel"  (Tourbillons) ,  bildeten;  dabei  waren  die 
Gefasse  und  Bindegewebssepta  unversindert ;  in  den  Seitenstningen  dagegen 
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fun  den  sie  eine  einfaehe,  vaskulare  Sklerose.  Sie  nahmen  daher  an,  im 
Hinterstrang  liego  eine  primare  Erkrankung  der  Glia  vor.  Der  anatomische 
Befund  welliger  Fasern  und  Wirbelbildung  wurde  auch  von  anderer  Seite 
bestiitigt,  dabei  aber  auch  in  den  Seitenstrangen  konstatiert  und  anderseits 
sind  die  Gefassveriindcrungcn  audi  in  den  Hinterstrangen  in  der  Regel  vor- 
banden.  Jedenfalls  ist  aber  der  Befund  an  clem  Stiitzgewebe  kein  regel- 
massiger  und  kann  daher  schon  aus  diesem  Grand  auch  nicht  von  prinzi- 
pieller  Bedeutung  sein,  isfc  also  nicht  geeignet,  eine  primare  Erkrankung  der 
Glia  zu  beweisen,  wie  die  betreffenden  franzosischen  Autoren  annehmen. 

Wir  kommen  hiermit  auf  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Krankheit. 
Wenn  auch  die  Wucherung  der  Glia  eine  sehr  starke  ist,  wenn  auch  gelegent- 
lich  sich  eine  Kombination  mit  periependymarer  Gliose  bei  geringer  Erweite- 
rung  des  Centralkanals  gefunden  hat,  so  glaube  ich  dennoch,  dass  man  die 
Gliawucherung  als  nichts  anderes,  denn  eine  sekundiire  Sklerose  auffassen 
darf,  und  letzterer  gelegentliche  Befund  als  eine  einfaehe  Kombination  nicht 
geeignet  ist,  einen  direkten  Schluss  auf  das  Wesen  der  Erkrankung  zuzulassen. 
Ein .  gewisses  theoretisches  Interesse  hat  aber  dieser  Befund  vielleicht  doch, 
insofern  er  uns  zeigt,  dass  wir  es  mit  einem  von  Haus  aus  nicht  normalen 
Riickenmark  zu  thun  haben.  Und  eine  nicht  normale  Ruckenmarksanlage 
miissen  wir  auch  fiir  die  Friedreichsche  Krankheit  annehmen.  Wie  sollten 
wir  uns  das  familiare  Auf treten  im  jugendlichen  Alter  anders  erklaren?  Schon 
Friedreich  selbst  hatte  sich  im  Anschluss  an  Schultze  dahin  ausgesprochen, 
dass  es  sich  wohl  um  eine  Entwickelungshemmung  des  Riickenmarks  und 
der  Medulla  oblongata  handle  und  an  einem  so  mangelhaft  angelegten  Organ 
die  sklerosierenden  Prozesse  sich  entwickelten.  Fiir  diese  Auffassung  spricht 
vor  allem  auch  die  regelmassig  vorhandene  Kleinheit  und  Schmachtigkeit 
des  Markes.  Findet  man  gelegentlich  auch  eine  auf  Volumsabnahme 
beruhende  derartige  Kleinheit  bei  alten,  sklerosierenden  Prozessen,  so  lasst  doch 
das  Regelnmssige  des  Befundes,  vor  allem  auch  die  auffallende  Schmachtig- 
keit der  Medulla  oblongata  die  Annahme  einer  Entwickelungshemmung  auch 
anatomisch  recht  plausibel  erscheinen. 

.  Von  klinischer  Seite  ist  vor  einiger  Zeit  die  Vermutung  ausgesprochen 
worden,  dass  es  sich  um  eine  Atropine  des  Kleinhirns  handle..  Es  lasst 
sich  in  der  That  nicht'  leugnen,  dass  das  klinische  Bild  in  seinen  Haupt- 
ziigen  sehr  wohl  durch  einen  Kleinhirnprozess  entstanden  gedacht  werden 
konnte;  nur  wiirde  das  konstante  Fehlen  des  Patellarreflexes,  welches  zwar 
zuweilen  bei  Tumoren  im  Kleinhirn,  nicht  aber  bei  anderen  Erkrankiuigen 
desselben  beobachtet  wird,  sowie  die  in  den  spiiteren  Stadien  aufti-etenden 
Sensibilitatsstorungen,  Kontrakturen,  AVirbelsaidenverkriimmungen  und  Blasen- 
storungen  uns  nicht  ganz  verstiincllich  erscheinen.  Aber,  was  die  Hauptsache 
ist,  die  Kleinhirnati-ophie  ist  anatomisch  nicht  gefunden  worden,  und  die  Fiille, 
in  denen  sie  sich  fand,  sind  keine  reine  Friedrei  chsche  Krankheit  gewescn. 
Diese  Fiille,  sowie  eine  Reihe  klinischer  Beobachtungen  haben  zur  Auf- 
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stellung  eines  neuen  Krankheitshildcs,  der  Hcredo- A  t a xi  c  cerebelleuse 
(Pierre  Marie)  Anlass  gegeben,  das  sich  durch  spiiteres  Auftreten,  Erhalten- 
sein  oder  Steigerung  der  Sehncnreflcxe,  reflektorisebc  Pupillenstnrrc,  Augen- 
niuskollahmungen  und  Sehstorungen  von  der  Fried  re  ichschen  Kraukheit 
unterscheiden  und  durch  Klcinhirnatrophie  bedingt  sein  soli. 

t)ber  die  Deutung  der  einzelnen  Symptome  der  bereditiiren  Ataxic  auf 
Grund  der  anatomischen  Befunde  konnen  wir  wenigBcstimmtes  sagen.  Die  Ataxie 
wird  jedenfalls  auf  der  bochgradigen  Degeneration  der  verscbiedenen  centripe- 
talen  Babnen,  Hinters trange,  Kleinbirnbahnen,  Go werssche  Biindel, 
beruben;  Nystagmus  und  Sprachstorung  werdcn  wohl  in  der  Erkrankung  der 
Medulla  oblongata  ibren  Grund  liahen.  Das  Fehlen  der  Sehnenrcflexe  ist 
verursacht  durch  die  Erkrankung  der  binteren  Wurzeln  und  Hinterstrange, 
welche  naturlieh  auch  die  spat  auftretenden  Sensibilitiits-  und  Blasenstorungen 
erklart.  Wie  die  Skoliose  und  der  Klumpfuss  zu  stande  kommt,  wissen  wir 
nicht.  Auf  die  nabeliegende  Frage,  warum  das  klinische  Bild  dieser  Krank- 
heit  so  verschieden  ist  von  jenem,  wie  es  bei  anatomiscb  ganz  ahnlichen 
kombinierten  Strangerkrankungen  auftritt,  miissen  wir  zur  Zeit  ebenfalls  noch 
die  Antwort  schuklig  bleiben. 

Ausser  der  Friedreichschen  Tabes  giebt  es  noch  eine  grosse  Gruppe 
kombinierter  Strangdegenerationen ,  welche  weder  klinisch  noch  anatomisch 
eine  geschlossene  Einheit  bildet.  Zur  Zeit  aber  reicht  unsere  Kenntnis  der- 
selben  noch  nicht  aus,  sie  in  einzelne,  scharf  charakterisierte  Krankheitsbilder 
zu  zerlegen.  Gemeinsam  ist  denselben,  dass  eine  Erkrankung  in  den  Seiten- 
strangen  neben  einer  solchen  in  den  Hinterstrangen  vorhanden  ist; 
erstere  zieht  meistens  das  Gebiet  der  Pyrainidenseitenstrangb  ahn, 
manchmal  auch  das  der  Pyramidenvorderstrangbah n,  oft  auch  das 
Gebiet  der  Klein  hi  rnbahn  in  ihr  Bereich;  seltener  betrifft  sie  bloss  das 
Rayon  der  letzteren,  oder  dieser  und  der  Gowersschen  Bun  del,  oder  breitet 
sich  in  anderen  Teilen  der  Vorderstrange,  z.  B.  besonders  im  Gebiet  des 
Intennediarbundels,  aus  (Fig.  35,  pag.  49  und  Fig.  41,  pag.  58).  Was  die 
Symptome  dieser  Erkrankungen  betrifft,  so  lasst  sich  im  allgemeinen 
sagen,  dass  neben  Erscheinungen  von  Seite  der  motorischen  Sphare, 
besonders  spastischen  Paresen ,  auch  solche  von  Seite  der  c  entripetale  n 
Bahnen  auftreten,  die  sich  in  Storungen  der  Sensibilitat  und  in  Ataxie 
an— cni.  und  dass  schliesslich  selbst  Storungen  in  der  Funktion  der  Blase 
und  des  Mastdarmes  sich  einstellen  konnen;  wie  im  anatomischen  Bild, 
so  konnen  aucb  in  dem  Syniptomenkomplex  stiirkor  die  Erscheinungen  seitens 
<ler  motorischen  oder  starker  jene  seitens  der  sensible n  Sphare  hervor- 
treten,  k('5nnen  diese  oder  jene  sich  in  erster  Linie  entwickeln;  aber  auch 
bei  vorwiegender  Beteiligung  der  sonsiblen  Sphare  unterscbeiden  die  Er- 
scheinungen sich  von  jenen  der  Tabes  durch  das  lange  Erlialtenblcil)en  der 
Patellarreflexe ,  welche  erst  in  spateren  Stadien  zu  schwinden  pflegen,  und 
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das  Fohlen  der  Pupillenstarre.  Im  aUgemeinen  verlaufen  die  hieher  gehorigen 
Erkrankungen  ziemlich  rnsch,  ihre  Dauer  erstreckt  sieh  gel  ten  iiber  ein  bis 
drei,  hochstens  fiinf  Jahre  hinaus. 

Manche  von  denselben  zeichnen  sich  thatsiichlich  durch  ein  typisches 
Verhalten  aus  und  diese  sind  es,  von  welchen  der  Begriff  der  kombinier- 
ten  Systemerkrankung  abgeleitet  wurde;  man  definiert  denselben  als 
„gleichzeitige  und  durch  eine  gemeinsame  Ursache  bedingte 
Erkrankung  mehrerer  Fasersysteme,  welcher  ein'  ebenso  ge- 
nau  um  schr  ieb  enes  K  rankhei  ts  bild  cntsprcchen  muss,  wie  der 
isolierten  Erkrankung  der  einzelnen  Fasersysteme".  Wie  in 
manchen  Fallen-  dieser  Art  das  klinische  Bild  sich  strikte  aus  den  Erschei- 
nungen  der  Hinterstranglasion  und  solcben  der  Seitenstranglasion  zusammen- 
setzt,  so  ergiebt  auch  der  anatomiscbe  Befund  eine  strenge,  auf  diese 
Bahnen  lokalisierte  Veranderung,  welche  auch  in  Bezug  auf  die  Hinterstrange 
sich  in  der  oben  besagten  Weise  von  jenen  Tabesfiillen  unterscheidet,  die 
mit  Erkrankung  der  Seitenstrange  kombiniert  sind. 

Solcben  typischen  Formen  steben  aber  zablreicbe  andere  gegeniiber, 
wo  die  strangartige  Erkrankung  sich  nur  anna  hern  d  an  bestimmte  Lei- 
tungsbahnen  halt,  vielfach  iiber  das  Gebiet  derselben  hinausgreift,  in  anderen 
Fallen  wieder  hinter  deren  Grenzen  zuriickbleibt,  wo  endlich  neben  der  Stranger- 
krankung  nocb  fleckige  und  ganz  unregelmassige  Ausbreitungen  vorhanden 
sind;  namentlich  die  Anwendung  der  Marcbischen  Methode,  die  auch  Degene- 
ration einzelner  zerstreuter  Fasern  zu  erkennen  erlaubt,  ergiebt  dabei  hi  vielen 
Fallen  ein  weitaus  weniger  tyjiiscbes  Bild  als  die  Marks  che  id  en  far  bung, 
durch  welche  oft  bloss  die  kompakten  Degenerationsgebiete  der  Leitungsbahnen 
hervortreten,  und  zeigt,  class  neben  der  Erkrankung  bestiminter  Systeme  viel- 
fach auch  diffuse  und  unregelmiissige  Prozesse  vorhanden  sind;  es  ergiebt  sich, 
dass  von  den  wirklich  systematischen  Formen  "Ubergange  zu  solcben  bestehen, 
welche  in  einzelnen  unregelmiissigen  Herden  oder  strangartiger  Ausbreitung 
aber  ohne  systematische  Lokalisation,  auftreten  und  von  ahnlich  angeordneten 
Erscheinungsformen  der  chronischen  Mj^elitis  nicht  mehr  zu  ti-ennen  sind. 

Damit  kommen  wir  zu  clem  zweiten  Teil  unserer  heutigen  Vorlesung, 
auf  die  Thatsachen  unci  Vermutungen,  die  wir  iiber  diePathogenese  und 
die  Atiologie  der  kombinierten  Strangdegenerationen  mitteilen  konnen; 
jedenfalls  ist  auch  in  dieser  Beziehuug  ein  einheitlicher  Charakter  der  uns 
heute  beschiiftigenden  Affektionen  nicht  vorauszusetzen ;  wir  wissen,  dass  sich 
dieselben  in  iitiologischer  Beziehung  sehr  verschieclen  verhalten,  teils  toxi- 
schen,  teils  cirkulator ischen,  teils  selbst  traumatischen  Einfliissen 
ihre  Entstehung  verdanken ,  dass  sie  teils  selbstiindig,  teils  als  weitere  Aus- 
breitung einfacher  Strangdegenerationen  und  selbst  als  Teilerscheinung  cere- 
braler  Erkrankungen  auftreten  konnen,  dass  endlich  bei  manchen  von 
ihnen  auch  kongenitale  unci  hereditare  Momente  eine  Rolle  spielen. 
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Trotz  alledein  wurde  sich  —  und  damit  kommen  wir  zu  der  wichtigsten 
der  liier  zu  diskutiercnden  Fragen  —  eine  einheitliche  Auffassung  der  meisten 
hieher  gchiirigen  Formen  ermoglichen  lassen,  wenn  es  geliinge,  eine  primiire 
Alteration  der  grauen  Substanz  als  gemeinsame  Grundlage  der  ver- 
,schiedenen  Strangerkrankungen  zu  erweisen.  Freilich  ware  damit  eine  ge- 
wisse Anderung  in  der  Auffassung  der  kombinierten  Strangdegenerationen 
verbunden,  insoferne  wir  dieselben  dann  nicht  mehr  als  selbstandige  pri- 
mare  Erkrankungen  der  Fasersysteme  betracbten  konnten  (vergl.  pag.  111). 
Es  lasst  sicb  aber  nicbt  leugnen,  dass  gewisse  anatomisehe  Grundlagen  fur 
eine  solche  Voraussetzung  gegeben  sind. 

Wir  haben  gesehen,  dass  beim  Kaninchen  nacb  Ligatur  der  Bauch- 
aorta  eine  Nekrose  der  grauen  Substanz  eintritt,  welche  von  Degene- 
rationeu  in  der  weissen  Substanz  gefolgt  ist  (pag.  230);  man  kann  diese  De- 
gen  erationen  nur  darauf  zuriickfiibren,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Anamie 
sogenaunte  Strang ze  11  en  zu  Grunde  geben,  d.  h.  Nervenzellen,  deren  Fasern 
aus  der  grauen  Substanz  in  die  Markmasse  iibertreten  und  mit  der  Nekrose 
ihrer  Ursprungszellen  aucb  ibi-erseits  der  Degeneration  anheimfallen.  Wie 
erwiilmt,  finden  sich  solche  Strangfasern  besonders  am  Rande  der  grauen 
Substanz  dicht  zusammenliegend,  aber  auch  sonst  in  den  Vorderseiten- 
striingen  mid  selbst  den  Hinterstrangen  verteilt.  Nun  diirferi  wir  freilich 
diese  Ergebnisse  des  Tierversuches  nicbt  ohne  weiteres  auf  das  menschliche 
Riickenmark  iibertragen;  aber  sicher  ist  doch  soviel,  dass  auch  in  diesem, 
und  zwar  in  reichlicher  Zahl,  Babnen  in  der  weissen  Substanz  verlaufen,  die 
von  Strangzellen  der  grauen  Masse  ibren  Ursprung  nehmen ;  wir  wissen  das 
positiv  von  den  Fasern  der  Kleinhirnbahn,  welche  Auslaufer  von  Zellen 
der  Clarkeschen  Saiden  darstellen,  von  manchen  Kommi ssurenbahnen 
am  Rande  des  Sulcus  anterior  und  diirfen  es  mit  Sicherheit  auch  fur  die 
Fasern  der  Gowersschen  B un del  und  mancbe  andere  Gebiete  in  den 
Vorderseitenstrangen  voraussetzen. 

Anderseits  bieten  sich  aber  der  Verwertung  dieser  Thatsachen  fur  die 
versucbte  Erkliirung  der  kombinierten  Strangerkrankungen  auch  mebrfache, 
vorlaufig  noch  nicht  zu  iiberwindende  Schwierigkeiten.  Zwar  sind  in  einigen 
solcher  Fiille  Veranderungen  in  der  gi'auen  Substanz  beschrieben  worden. 
Es  wurden  solche  gefunden  in  Form  von  Blutungen  oder  Erweichungen, 
welche  durch  Cirkulationsstorungen  oder  Erschiitterung  oder  durch  gewisse 
Vergiftungen  zu  stande  kamen.  In  anderen  Fallen  finden  wir  Berichte  iiber 
Degeneration  der  Zellen  der  Clarkeschen  Siiulen  und  solche  vonVorder- 
hornzellen;  die  Erkltirung  aber,  welche  sich  in  solchen  Befunden  zu  bieten 
scheint,  reicht  nur  teilweise  aus.  Allerdings  wiire  die  vielfach  vorkommende 
Degeneration  der  Kleinhirnbahn  leicht  auf  eine  Degeneration  der  Zellen 
der  Clarkeschen  Siiulen  zuruckzufiihren.  Aber  bier  ist  eben  einzuwenden, 
dass  in  vielen  Fallen  zwar  die  Kleinhirnbahn,  nicht  aber  die  genannten 
Zellen  eine  Alteration  erkennen  lassen  und  vorerst  also  der  primare  Charakter 
Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomic  des  Htlckenmarks.  23 
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der  Fiiserliision  im  Bereich  dieser  Balm  noch  festgehalten  werden  muss.  Was 
die  H  inter  strange  anlangt,  so  scheint  zwar  die  Sachlage  insofern  gunstig 
fur  die  Anmihme  einer  vorbergehenden  Liision  der  grauen  Substanz,  als  dns 
relative  Freibleiben  der  binteren  Wurzeln  und  der  Wurzeleintrittszonen  einer- 
seits,  das  friibzeitige  und  vorzugsweise  Ergriffenwerden  der  Gollscben  Strange 
anderseits,  einen  gewissen  Gegensatz  zu  den  gewohnlichen  Bildern  von  Er- 
krankung  binterer  Wurzelgebiete  ergeben.  Man  konnte  daran  denken,  dass 
die  Bilder,  wie  wir  ihnen  bei  kombinierten  Strangerkrankungen  begegnen, 
durcb  Lasion  endogener,  von  Strangzellen  der  grauen  Substanz  stammender 


Fig.  147. 

Kombinierte  S  trangrlegeneration  des  It  tick  en  marks,  welche  unter  dem  Bilde 
emer  spastisobea  Spinalparalyse  verlief.    (Halsmark.)    Fiirbung  nacb  Weigert. 

Babnen  bedingt  werden.  Besonders  ist  dieser  Versucb  von  franzosischen 
Forscbern  gemacbt  worden,  welcbe  gewisse  absteigend  degenerierende  Gebiete 
in  den  Hinterstrangen ,  wie  die  Kornmafelder  und  das  Dorso-medial-Biindel, 
als  endogene  Babnen  auffassen.  Dem  entsprecbend  konnte  man  annebmen, 
dass  die  bei  verscbiedenen  kombinierten  Erkrankungen ,  wie  aucb  bei  der 
Pellagra  (pag.  116),  ferner  bei  Tabo-Paralyse  (s.  u.)  in  den  Hinterstrangen 
auftretende  Degenerationen  endogenen  Babnen  angeboren.  Aucb  in  den  Goll- 
scben Striingen  selbst  sollen  endogene  Easern  verlaufen.  Wenn  nun  aucb 
das  Vorkommen  solcber  im  Hinterstrang  nicbt  zu  leugnen  ist,  so  muss  dock 
konstatierfc  werden,  dass  gerade  beziiglicb  der  oben  erwiibnten  Babnen,  der 
Kornmafelder   und   des   Dorso-medial-Bundels    die  Auscbauungeu 
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sich  mehr  unci  mehr  geandcrt  hnbcn;  in  Deutschland  wenigstens  ist  gegen- 
wartig  die  Annahme  die  herrschende,  dass  dieselbon  nicht  endogene  Fasern, 
sondern  absteigende  Aste  hinterer  Wurzel  fasern  seien,  womit  auch  der  obigen 
ferklarung  die  anatomische  Grundlage  entzogen  ware. 

Auch  die  Erkrankung  der  Pyramidenseitenstrangbahn  ist  unter 
Voraussetzung  einer  Liision  der  grauen  Sub.stanz  nur  schwer  verstandlich. 
Man  musstc  dann  zu  der  Hypothese  greifen,  dass  die  Degeneration  durcb 
die  Vorderhornzellen  hindurcb  in  retrogradem  Sinne  (pag.  102  ff.)  auf  die 
Pyramidenfasern  iibergreife.    Lasst  sich  nun  vielleicht  auch   die  Annahme 


Fig.  148. 

Kombinierte  Strangdegeneration,  die  unter  deui  klinisehen  Bilde  einer 
chronischen  Myelitis  verlief. 


machen,  dass  den  Vorderhornzellen  ein  gewisser  Einfluss  auf  die  Pyramiden- 
bahnen  zukommt  —  dafiu'  sprache  der  Unistand,  dass  niemals  die  Degeneration 
der  Pyramidenfasern  his  in  die  Vorderhorner  hinein  veriolgt  werden  konnte  — 
ist  anderseits  auch  die  Moglichkeit  einer  aufsteigenden  Degeneration  in 
den  Pyramidenbahnen  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  so  bleibt  doch  noch  eine  er- 
hebliehe  Liicke  iibrig;  es  wiire  schwer  zu  sagen,  warum  dann  nicht  in  erster 
Linie  die  vom  Einfluss  der  Vorderhornzellen  ganz  unmittclbar  abhiingigen 
vorderen  Wurzcln  und  peripheren  motorischen  Fasern  erkranken. 
Fine  solche  von  einem  Neuron  auf  ein  anderes  iiberspringende,  transneuralo 
Degeneration  liesse  sich  doch  hochstcns  bei  vollkommen  ausgepriigter  Erkran- 
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kung  im  ganzen  peripheren  motorischen  Neuron  annehmen,  wie  sie  aber 
bisher  fiir  die  kombiuierten  Strangerkrankungen  nicht  erwiesen  und  jedenfalls 
nicht  in  jenen  Fallen  vorhanden  ist,  wo  die  Seitenstrange  und  Hinteratrange 
der  bauptsacbliobe  Sitz  der  Erkrankung  sind.  Sebr  gut  wiirde  dagegen  die 
grosse  Ausbreitung  mancher  Degenerationen  in  den  Seiten  strangresten 
iiber  das  Gebiet  der  Pyramidenbahn  binaus,  mit  der  Annahme  einer  in  der 
grauen  Substanz  gelegenen  Ursacbe  der  Erkrankung  iibereinstimmen,  da  es 
sicb  bier  wesentlicb  urn  kommissurale,  also  endogen  e  Bahnen  handelt  und 
die  Verhiiltnisse  bier  also  abnlich  liegen  wie  bei  der  amyotrophy  schen. 
Lateral  sklerose,  wo  aucb  das  Degenerationsgebiet  der  Pyramideubabn  um 
die  anliegenden  Gebiete  endogener  Fasern  vergrossert  wird  (pag.  2 1 2  und  2 1 5), 

Aucb  die  Erkrankung,  welcbe  sicb  auf  einer  oder  beiden  Seiten  am 
Rand  der  Vorderstrange  vorfinden  kami,  ist  moglicherweise  nicht  auf 
Degeneration  der  Pyramidenvorderstrangbabn,  sondern  auf  die  Erkrankung  von 
Kommissuren babnen  zuriickzufuhren  (pag.  32). 

Aus  dem  Mitgeteilten  geht,  glaube  icb,  zur  Geniige  hervor,  dass  sicb 
hochstens  ein  Teil  der  Veranderungen  zwanglos  auf  eine  Lasion  in  der 
grauen  Substanz  zuriickfubren  lasst,  selbst  wenn  man  das  Besteben  einer 
solcben  a  priori  voraussetzen  diirfte;  dazu  kommt  aber,  dass  bisher  in  der 
Mebrzabl  der  Falle  anatomiscbe  Veranderungen  in  den  grauen  Centren  ver- 
misst  wurden.  Selbst  wenn  es  ofters  gelingen  wiirde,  Alterationen  an  den 
Ganglienzellen  uacbzuweisen,  miisste  man  erst  noch  die  Frage  aufwerfen,  ol) 
dieselben  bochgradig  genug  sind,  so  scbwere  Degenerationen  der  Markmasse 
berbeizufiibren.  Jedenfalls  konnten  nur  sebr  scbwere  und  ausgebreitete  Ver- 
anderungen der  Ganglienzellen  biefiir  als  ausreichend  erachtet  werden. 

Bisher  haben  wir  die  Erkrankungen,  die  una  in  der  beutigen  Vorlesung 
beschaf tigen ,  vom  Standpunkte  der  Neurenlebre  aus  betraehtet;  wir  sind 
von  den  sicber  sy  stematiscben  unter  ihnen  ausgegangen  und  so  allmiiblicb 
zu  solcben  Formen  gelangt,  bei  welcben  ein  systematischer  Charakter  des  Pro- 
zesses,  das  ist  eine  Erkrankung  naeb  Leitungsbabnen,  nur  mehr  oder  weuiger 
gezwungen  konstruiert  werden  kann. 

Icb  darf  ihnen  aber  nicht  verscbweigen,  dass  auch  jetzt  noch  hervorragende 
Kliniker  beziiglich  der  meisten  „kombinierten  Systemerkrankuugen"  einen  ab- 
lehnenden  Standpunkt  einnehmen  und  mindestens  die  Mebrzabl  der  fraglichen 
Erkrankungen  als  diffuse,  nur  scheinbar  systematiscbe  Prozesse  betracbten, 
die  in  Wirklichkeit  in  die  Gruppe  der  cbroniscben  Myelitis  einzurechnen 
seien.  Diesem  Standpunkte  miissen  wir  im  folgenden  noch  gerecht  werden, 
indem  wir  die  gegen  die  kombinierte  Systemerkrankung  erbobenen  Einwande 
betracbten. 

Zunticbst  darf  ich  Sie  daran  erinnern,  dass  auch  die  chronische- 
Myelitis  vielfach  die  Neigung  erkennen  lasst,  sich  in  annahernd  symme- 
tri scher  Weise  und  besonders  in  der  Liingsrichtung  des  Markes  aus- 
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zubreiten  and  gerade  dadureh  eine  gewisso  Ahnlichkeit  mit  systematischen 
Dcgenorationen  erhalten  kiuin.  Bei  liingerem  Bestehen  ausgebreiteter  Herde 
koinmen  noch  so  k  und  are,  also  echte  strangformige  Degene ratio nen 
hinzu.  Nun  erweisen  sich  bekanntcnnassen  die  sekundiir  degenerierten  Teile 
in  histologischer  Bcziehung  koineswegs  verschieden  von  primiir  afi'izicrten  Ge- 
bietcn,  und  dor  niikroskopische  Befund  giebt  an  sich  keinen  Aufschluss  dar- 
uber,  was  primiir  und  was  erst  sekundar,  durch  die  Leitungsunterbrechung, 
degeneriert  ist.  Des  weiteren  miissen  wir  auch  die  Moglichkeit  einer  retro- 
graden,  der  gewohnlichen  Form  in  ihrer  Richtung  entgegengesetzten  Degenera- 
tion offen  lassen;  es  ist  sicher,  dass  z.  B.  die  Pyramidenbahnen  auch  oberhalb 
eines  Herdes,  die  Hinterstriinge  in  grosser  Ausdehnung,  selbst  in  den  Gollschen 
Strangen,  auch  unterhalb  desselben  eine  mehr  oder  weniger  ausgepragtc  Ent- 
artnng  erleiden  konnen  (pag.  101).  Was  also  auf  den  ersten  Blick  zur  An- 
nahme  einer  systematischen  kombinierten  Degeneration  verleiten  kann,  das 
Vorhandensein  langs  gestreck ter,  mehr  oder  minder  symmetrisch  an- 
geordneter  Erkrankungsgebiete,  ist  an  sich  noch  keineswegs  ein  Beweis  fiir 
die  primare  systematische  Natur  eines  Pi-ozesses;  vielmehr  bleibt  immer  noch 
die  Moglichkeit  offen ,  dass  ein  diffuser  oder  herdformiger  Prozess  die  erste 
Grumllage  der  ganzen  Erkrankung  sei,  und  teils  durch  stiirkere  Ausbrei- 
tung  in  der  Langsrichtung,  teils  durch  spater  hinzutretende  sekundiire  und 
vielleicht  auch  retrograde  Degenerationen  eine  kombinierte  System  erkran- 
kung vortiiuscht. 

"Weiterhin  wird  gegen  den  systematischen  Charakter  vieler  Formen 
eingewendet,  dass  manchmal  gequollene  Achsencylinder  in  grosser 
Zahl  gefunden  wiirden,  was  eher  auf  einen  entziindlichen  als  auf  einen  ein- 
fach  degenerativen  Vorgang  hinweise;  in  Wirklichkeit  geht  daraus,  unseren 
friiheren  Besprechungen  zufolge,  weiter  nichts  hervor,  als  dass  eben  an  vielen 
Stellen  gleichzeitig  ein  Degeneration  sprozess  in  rascherem  Verlauf  sich  abspielt; 
ebenso  mochte  ich  auf  einen  anderen  Einwand  nicht  allzuviel  Gewicht  legen,  der 
sich  ebenfalls  gegen  die  systematische  Natur  mancher  Formen  richtet,  jenen 
namlich,  dass  vielfach  zwar  das  Gebiet  der  Pyramidenseitenstrang- 
babn,  nicht  aber  das  der  funktionell  gleichartigen  Pyr ami de n vorder- 
strangbahn  ergi-iffen  sei.  Wir  haben  schon  friiher  gesehen,  dass  dieser 
letzteren  iiberhaupt  keuie  so  grosse  Bedeutung  zukommt,  dass  ihre  Fasern 
nur  in  den  obersten  Teil  des  Riickenmarks  hineinreichen  und  dass  die  ganze 
Bahn  in  manchen  Fallen,  wie  auch  bei  alien  Tierarten,  vollkomnien  fehlt. 
Kommen  doch  auch  bei  einer  siclier  systematischen  Erkrankung,  der  amyo- 
trophischen  Lateralsklerose,  gelegentlich  Falle  zur  Beobachtung,  in  welchen 
das  Gebiet  jener  Bahn  intakt  bleibt  und  nur  der  grossere  im  Seitenstrang 
verlaufende  Teil  der  Pyramidenfasern  Sitz  der  Erkrankung  ist. 

Noch  ein  Einwand  wird  ferner  davon  hergeleitet,  dass  bei  vielen  kom- 
binierten Strangerkrankungen  stiirkere  Wucherungsprozesse  im  Interstitium 
und  Veranderungen  an  den  Gefassen  vorhanden  seien  und  reiehliche  Spinnon- 
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zcllen  im  sklerosierenden  Gewebe  vorkommen,  die  bei  gewohnlicheu  Strang- 
slderosen  zu  fehlen  pflegen.  "Ober  das  Verbal  ten  der  Gefasswiinde  lauten 
indes  die  Untersuchungsresultate  sehr  verscbieden ;  wahrend  in  den  einen 
Fiillen  alle  Gefiisse  als  mebr  oder  weniger  alteriert  bezeichnet  werden,  konnten 
and  ere  Untersucber  gar  keine  abnormen  Befunde  an  denselben  erkennen; 
jedenfalls  also  liegt  bier  kein  konstanter  Befuud  vor;  zugeben  muss  man 
aber,  dass  in  mancben  Fallen  die  Sklerosen  eine  ausgesprocben  peri  vaskuliire 
Anordnung  aufweisen. 

Es  bat  dieses  Verbalten  dazu  gefubrt,  nacb  allgemeineren  Beziehungen 
der  kombinierten  Strangdegenerationen  zum  Gefassapparat  des  Riicken- 

marks  zu  sueben.  Wie  wir  wissen, 
wird  von  dem  System  der  vorderen 
Spinal- A  rterie  der  grosste  Teil 
der  grauen  Substanz,  von  dem  System 
der  V as o corona  die  Hauptmasse 
der  weissen  Substanz  (und  des  Hinter- 
borns)  mit  Blut  versorgt;  wir  konnen 
uns  aucb  denken,  dass  in  einem 
Fall  erne  Scbadlicbkeit  dem  Mark 
durch  die  vordere  Spinalarterie ,  in 
einem  anderen  durcb  das  Gefass- 
gebiet  der  Vasocorona  zugeleitet 
werde.  Im  ersteren  Fall  baben  wir 
eine  Lasion  der  grauen  Substanz 
zu  erwarten,  von  welcber  aus,  in 
der  fruber  ausgefubrten  Weise,  die 
Degenerationen  in  den  verscbiedenen 
Stranggebieten  abgeleitet  werden  kon- 
nen. Wir  baben  soeben  scbon  be- 
sprocben,  dass  dieser  Weg  der  Er- 
klarung  nur  fur  einen  Bruchteil  der 
Falle  aoiwendbar  ist;  wie  man  sicb 
die  Topograpbie  der  Erkrankung  er- 
kliiren  konnte,  wenn  die  Scbiidlicb- 
keit  auf  dem  Wege  der  Vasocorona  dem  Mark  zugefubrt  wird,  konnen  wir 
uns  in  folgender  Weise  vorstellen. 

Es  fallt  bei  der  Betracbtung  von  Querscbnitten  des  Biickenmarks  in  Fiillen 
von  kombinierten  Strangdegenerationen  baufig  eine  eigentiimliche  Gestalt  und 
Anordnung  der  erkrankten  Gebiete  auf;  dieselben  stellen  kiirzere  oder  langere 
Herde  dar,  welcbe  mit  breiter  Basis  der  Buckenmarksperipherie  aufsitzen  und, 
nacb  innen  zu  scbmaler  werdend,  iln'e  Sfiitze  gegen  die  graue  Substanz  zu 
richten,  so  dass  sie  am  Querscbnitt  eine  keilformige  bis  zungenformige  Ge- 


Liiaionen  beim  Zustandekommen  der  kombi- 
nierten Sklerosen  zugewiesene  Eolle  hinweist, 
nach  P.  Marie. 


E,  F,  G  Vordere,  mittlere  und  liintere  seitliclie 
Arterien.  H  liintere  Wurzelarterie.  /  Arterie  des 
Hinterhorns.  J  Art.  interfunicularis.  A'  Arterie  der 

Linteren  Medianfurcho. 
Auf  der  Hnken  Seite  der  Figur  sind  rings  um  jedo 
der  Arterien  des  Hinterstx'anges  und  derjenigen  der 
peripheren  und  Linteren  Telle  des  Seitenstranges 
sklerotische  Streifen  eingezeichnet  Cpunktiert)^  die 
dadurcli  erhaltene  sklerotisclie  Zone  entspricht  der- 
jenigen vollkommen ;  die  bei  den  kombinierten 
vaskularen  Sklerosen  beobachtet  wird  (vergl.  aber 
den  Text). 


Vorlesunj,'  XIV.    Koiubinierte  Straniidcgciiertitioncn. 


stalt  bekommen.  Vergleichen  wir  nun  das  Schema  eines  Riickenmarksquer- 
schnittes,  in  welchen  die  hauptsiichlichsten  Arterien  eingezeichnet  sind  (Fig.  117, 
pag.  226)  mit  solchen  Degenerationsbildcrn ,  so  crgiebt  sich  eine  aul'fallende 
Ubereinstimmung  in  der  Riebtung  und  dem  Verlauf  der  Degenerationsfelder 
mit  jenen  der  einstrahlenden  Gefiisse;  manebmal  durclizieben  die  grosseren 
ptammchen  der  letzteren  und  ihre  Aste  die  erkranktcn  Felder,  wie  die  Rippen 
eines  Blattes  das  letztere  durchsetzen ;  ja  manebmal  liisst  sich  eine  solche 
Koincidenz  sehr  ins  einzelne  verfolgcn;  Sie  linden  z.  B.  ein  Degencra- 
tionsgebiet  im  Hinterstrang,  welches  jederseits  der  nachsten  Umgebung  der 
Arteria  fissurae  posterioris  entspricht;  in  jedem  Hinterstrang  liegt  ein 
weiteres  Feld,  welches  die  Arteria  interf unicularis  umgiebt,  vielleicht 
nock  ein  drittes,  welches  die  Umgebung  der  Arteria  cornu  posterioris 
bildet.  In  den  Seitenstriingen  entsprechen  die  zungenformig  einstrahlenden 
Herde  den  Gefassstammchen,  welche  wir  als  Arteria  lateralis  anterior, 
media  und  posterior  kennen  gelernt  haben  (pag.  230,  Fig.  1  17,  pag.  226). 
Es  ist  Ihnen  ferner  bekannt,  dass  sich  eine  grossere  Anzahl  von  Arterien- 
stammchen  in  den  oberflachlichen,  unmittelbar  unter  der  Pia  gelegenen  Bezirken 
des  Riickenmarks  verzweigt;  dem  Veriistelungsgebiet  dieser  sogenannten  kurzen 
Zweige  (pag.  278)  der  seitlichen  Riickenmarksarterien  entspricht  das  viel- 
genannte  Gebiet  der  Randsklerosen,  welche  sich  ventralwarts  bis  zum 
Sulcus  anterior  hinziehen  kiinnen.  Eine  solche  Koincidenz  zwischen  Arterien- 
verlauf  und  Degeneration sgebieten  legt  gewiss  die  Vermutung  nahe,  dass  ein 
innerer  Zusammenhang  zwischen  beiden  bestehe,  und  dass  die  Schadlichkeit 
mit  den  Gefassen  dem  Riickenmark  zugefiihrt  sei  und  unmittelbar  von  den 
Gefiissen  aus  sich  auf  die  umgebenden  Partien  ausbreite.  Die  Symmetrie, 
in  welcher  die  Degeneration  auftritt,  brauchte  dann  nicht  auf  eine  Erkran- 
kung  von  Fasersystemen  zuriickgefiihrt  zu  werden,  sondern  ware  in 
einfacher  Weise  durcb  ihren  vaskuliiren  Charakter  zu  erklaren ;  ja  unter 
der  Voraussetzung ,  dass  bloss  einzelne  der  einstrahlenden  Arteriengebiete 
Sitz  der  Erkrankung  seien,  liessen  sich  selbst  solche  Formen  so  erklaren, 
welche  annahernd  das  Rayon  einer  bestiminten  Leitungsbahn  betreffen; 
so  entspricht  z.  B.  die  Gegend  der  Pyramidenseitenstrangbahn  annahernd  dem 
Ausbreitungsgebiete  der  Arteria  lateralis  posterior.  In  alien  solchen 
Fallen  hatten  wir  dann  nur  scheinbar  den  Leitungsbahnen  folgende, 
pseudosystematische,  in  Wirklichkeit  aber  vaskulare  Degenerationen 
vor  uns. 

Es  liegen  aber  doch  in  dieser  Art,  „pseudosystematische"  Degene- 
rationen im  Riickenmark  zu  erklaren,  so  passend  sie  fiir  viele  Fiille  erscheinen 
mag,  auch  gewisse  Schwierigkeiten,  die  uns  sofort  entgegentreten,  sowie  wir 
uns  iiber  die  Art  der  Ausbreitung  der  Schadlichkeit  eine  genauere  Vorstellung 
zu  machen  versuchen.  Im  allgemeinen  pflegen  Schiidlichkeiten,  welche  hama- 
togen,  d.  h.  auf  dem  Blutwege,  einem  Organ  zugefiihrt  werden,  nicht  von 
der  Wand  der  Arterienstammchen  selbst  aus  auf  deren  nachste  Umgebung, 
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sondern  in  erster  Linie-in  deren  Kapill argebieten  ibre  Wirkung  zu 
ausserxi;  also  die  feinere  Ausbreitung  des  Gefassbaumes  ist  es,  welche  haupt- 
sachlick  clem  Ausbreitungsgebiet  der  scbadlicben  Wirkung  entspricht.  Dieses 
Ausbreitungsgebiet  wircl  also  annahernd  die  Gestalt  eines  K e g el s  annebmen, 
innerhalb  dessen  die  Aufastelung  der  Arterie  stattfindet,  auf  dem  Scbnilte 
also  eines  Dre ieckes,  mit  der  Sjiitze  an  einer  Stelle  des  zufiihrenden  Haupt- 
stammes;  am  deutlichsten  seben  wir  das  an  emboliscben  Infarkten,  wo  die 
Spitze  des  Kegels  der  verlegten  Stelle  der  Arterie  entspricbt  (vergl.  pag.  219); 
aber  audi  da,  wo  die  Wirkung  von  den  Kapillargebieten  einer  Arterie  aus- 
gebt  und  sicb  auf  diese  beschrankt,  muss  eine  ahnliehe  Form  zu  stande 
kommen,  wenigstens  das  Ausbreitungsgebiet  des  Prozesses  in  der  Richtung 
vom  Hauptstamme  weg  mit  der  Aufastelung  des  letzteren  breiter  werden. 

An  den  beschriebenen ,  dreieckigen  oder  zungenformigen  Herden  der 
kombinierten  Degenerationen  finden  wir  aber  gerade  das  umgekehrte  Lagever 
hiiltnis;  dieselben  sind  an  der  Peripherie  des  Riickenmarkes  am  breitesten  und 
ricbten  ihre  Spitze  nacb  innen,  wo  docb  die  Aste  des  Gefasses  am  breitesten 
aus  einander  geben ;  nur  in  solcben  Fallen ,  wo  die  Wande  der  grosseren 
Gefiissstamnichen  selbst  Sitz  der  Erkrankung  sind,  wie  z.  B.  bei  syphiliti- 
scber  Arteriitis,  kann  man  mit  Wabrscbeinlichkeit  annebmen,  dass  von 
der  Gefasswand  aus  die  Erkrankung  unmittelbar,  per  contiguitatem,  auf  dieUm- 
gebung  iibergreift  und  hier  analoge  Veranderangen  bervorruft.  Aber  gerade  bei 
den  kombinierten  Strangsklerosen  und  den  sogenannten  pseudo-syste- 
matiscben  Degenerationen  finden  wir  keineswegs  konstaiit  Veranderungen 
an  den  Gefasswiinden  unci,  wo  solcbe  vorbanden  sind,  erscbeinen  sie  ibrer 
Intensitat  nacb  meistens  nicbt  starker  als  aucb  sonst  bei  j^rimaren  und  sekun- 
dfiren  Degenerationen ;  jedenfalls  treten  sie  nicbt  in  solcher  Miicbtigkeit  auf, 
dass  man  den  ganzen  Prozess  auf  die  Veriinderung  der  Gefasswand  zuriick- 
zufiibren  berecbtigt  ware^  Diese  Verbtiltnisse  scheinen  docb  darauf  binzudeuten, 
dass  aucb  die  oft  auffallende  Beziehung  der  Degenerationsgebiete  zu  den  Ge- 
fiissen  eine  sekundare  oder  accidentelle  sein  kann. 

Soweit  die  Degenerationen  in  Form  der  oben  erwabnten  Randskle- 
rosen  an  der  Peripherie  des  Riicken  marks  auf  treten,  hat  man  audi  an  eine 
nahere  Beziehung  der  letzteren  zu  einer  chronischen  Meningitis  gedacht, 
ja  zum  Teil  dieselben  direkt  auf  eine  solche  zuriickzufixhren  versucht.  Gewiss 
kann  eine  chronische  Meningitis  zu  Stoning  in  der  Blutcirkulation  und  der 
•Lymphstroinung  und  damit  aucb  Avohl  zu  degenerativen  Prozessen  an  den 
Nervenelementen  fidiren,  vielleicht  auch  direkt  die  letzteren  schiidigen,  indem 
die  Entziiudung  von  den  weichen  Hiiuten  auf  die  anliegenden  Ruckenmarks- 
partien  iibergreift.  Wir  haben  schon  dariiber  gesprochen  und  werden  in  einer 
spiiteren  Vorlesung  nocb  einmal  auf  diese  Verhaltnisse  zuriickkonmien  (Vor- 
lesung  XVPj.  Ich  glaube  aber  docb,  wie  ich  sclion  bei  der  Tabes  gesagt 
habe,  dass  man  die  Bedeutung  jener  meningealen  Verdickungen  stark  iiber- 
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fcchtitzt,  wenn  man  auch  geringen  Graden  derselben  die  F&higkeit  zusclireil)t, 
ausgedehntere  Degenerationen  in  der  Riiekenmarkssubstanz  hcrvorzurutVn. 
Vielfach  fchlcn  audi  Piaverdiekungen  bci  Strang! legenera I ionen  fast  ganz,  viel- 
fach  sind  .sic  mit  viel  grosserer  Wahrscheinlichkeit  ihrerseits  als  sekundiire 
Erscheinung  zu  betrachten. 

In  vielen  Fallen  wcnigstens  baben  wir  fiir  die  Randsklerosen  einc  viel 
bessere  Erklarung,  seitdem  wir  wissea ,  dass  die  Kandpartien  des  Riicken- 
marks  wesentlich  von  Faserbabnen  bestimmter  Art  gcbildet  werden:  im 
hinteren  Teile  der  Seitenstrange  von  der  Klein birnbabn,  in  der  vorderen 
Kalfte  von  dem  Gowersschen  Biindel,  zu  bciden  Seiten  des  Sulcus  an- 
terior von  Pyramiden  f  asern  und  dem  Randf  urchenbiindel  (Fig.  41, 
pag.  58);  wo  auch  noch  andere  Babnen  affiziert  sind,  liegt  es  doch  viel  naher, 
auch  fiir  die  Randdegeneration  eine  Liision  von  Leitungsbahnen  anzunehmen. 
gelbstverstandh'ch  kann  das  in  denjenigen  Fallen  nichl  in  Betracbt  kommen, 
wo  t  ine  strangahnlichc  Erkrankung  nur  dadurch  zu  stande  konnnt,  dass  zahl- 
reiche  kleinere,  umschriebene  Herde  in  der  Langsrichtung  des  Riickenmarks 
sich  aneiuander  reihen,  wie  es  z.  B.  fiir  manche  Fiille  von  pernicioser  Anamie 
beschrieben  ist  (pag.  117). 

Geben  wir  also  zu,  dass  unter  den  kombinierten  Strangsklerosen  viele 
Formen  sind,  welche  wir  als  pseudo-systematische  bezeichnen  miissen, 
so  sind  wir  doch  auch  nicht  berechtigt,  ohne  weiteres  alle  Falle  dem  Kapitel 
der  chronischen  Myelitis  einzureihen,  bei  welchen  der  systematische 
Charakter  nicht  ganz  rein  hervortritt.  Wenn  man  auch  zugeben  muss,  dass 
viele  Formen  sich  keineswegs  genau  an  bestimmte  Systeme  halten,  und  dass  ein 
symmetrisches  Auftreten  einer  Erkrankung  noch  kein  Beweis  fiir  ihre  systema- 
tic -In •  Natur  ist,  so  verdient  demgegeniiber  hervorgehoben  zu  werden,  dass 
4eine  systematische  Erkrankung  auch  dann  vorliegen  kann,  wenn  eine  Lei- 
tungsbahn  nicht  in  ihrer  Totalitat,  sondern  bloss  in  einem  Teil  ihres 
Kuerschnittea  befallen  ist;  denn  auch  in  diesem  Falle  sind  bestimmte,  ein- 
ander  gleichwertige  Fasergattungen  ergriffen  und  sehr  wohl  kann  eine  inter- 
kurrente  Erki-ankung  den  Tod  herbeifiihren,  bevor  noch  das  ganze  Bereich 
eines  Systems  ergriffen  ist;  was  anderseits  die  Thatsache  betrifft,  class  die 
Degeneration  vielfach  iiber  das  Gebiet  der  einzelnen  Leitungsbahnen  hinaus- 
greift,  so  miissen  wir  uns  gegenwartig  halten,  dass  uns  durchaus  noch  nicht 
alle  Fasersysteme  genau  genug  bekannt  sind,  um  jede  Degeneration  als  un- 
systematische  zu  erklaren,  welche  andere,  als  die  uns  als  Leitungsbahnen  be- 
kannten  Gebiete  befallt.  Endlich  diirfen  wir  auch  den  Begriff  der  syste- 
matische n  Erkrankung  nicht  so  eng  fassen,  dass  wir  zu  ihnen  bloss  die 
rein  strangf  iirmigen  Erkrankungen  geschlossener  Leitungsbahnen 
rcchnen,  sondern  miissen  auch  die  Degeneration  jener  Fasern,  welche  unter 
eich  an  Funktion  und  nacb  inrem  Drsprung  gleichartig  sind,  aber  in  andere 
Systeme  eingestreut  verlaufen,  als  systematische  bezeichnen;  so  bildet  z,  B. 
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auch  das  Gowerssclie  Biindel  kein  wirklicli  geschlossenes  Fasergebiet,  sondern 
enthalt  auch  reichlich  Fasern  anderer  Art  eingestreut,  ebenso  wie  auch  das 
Intermediarbiindel  (pag.  50)  und  manche  andere  in  den  Seitenstrangen  ge- 
legene  Bahnen.  Zu  den  mit  anderweitigen  Fasern  untermischten  Bahnen  gehoren 
namentlich  auch  viele  der  kurzfaserigen  Systeme.  Die  Fasern  der  letz- 
teren  konnen,  wenn  sie  etwas  dichter  zusammenliegen,  geradezu  eine  f  leckige, 
unregelmiissige  Degeneration  vortiiuschen,  indem  sie  immer  nur  iiber 
kurze  Segmente  des  Riickenmarks  hin  verfolgt  werden  konnen,  um  dann  von 
ander'en,  intakten  Fasern  abgelost  zu  werden.  Es  braucht  also  auch  eine 
systematische,  d.  h.  bestimmte,  eiuander  gleichwertige  Fasern  betreffende  Er- 
krankung  nicht  notwendig  das  Bild  streng  umschriebener,  regelmiissiger  De- 
generatioiien  geschlossener  Leitungsbahnen  zu  geben.  Es  ware  darum  viel- 
leicht  besser,  statt  von  Sy stemerkrankungen  von  „elektiven"  Erkrankungen 
bestimmter  Faserarten  zu  sprechen.  Wir  sehen  aber  hieraus,  dass  auch 
unter  Voraussetzung  eines  systematiscken,  elektiven  Charakters  die 
unregelinassigen  und  fleckigen  Formen  nicht  immer  ganz  unerklarlich  sind. 
Dazu  kommt,  dass  gewisse  Formen  auch  in  klinischer  Beziehung  sick  als 
zusammengehorig  erweisen . 

Alles  in  alleni  konnen  wir  wohl  sagen,  dass  bei  der  grossen  Gruppe 
von  Formen,  welche  man  unter  dem  Namen  kombinierte  Strangdege- 
nerationen  des  Riickenmarks  zusammenfasst,  Erkrankungen  verschiedener 
Art  sich  vertreten  finden:  sicher  systematische  Formen,  diffuse,  un- 
regelmassige oder  sich  an  den  Gefjissapparat  anschliessende  Formen 
mit  sekundiiren  Degenerationen,  endlich  auch  wohl  Kombinationen  beider. 
Freilich  sind  wir  jetzt  noch  nicht  im  stande,  die  ganze  Gruppe  in  die  ein- 
zelnen  verschiedeneu  Typen  zu  zerlegen. 

Mit  dem  Gesagten  stimmt  es  auch  iiberein ,  dass  die  Atiologie  dieser 
Erkrankungen  sicher  eine  sehr  mannigfaltige  ist;  zum  Teil  liegen  ihnen  Gift- 
wirkungen  zu  Grunde,  zum  Teil  handelt  es  sich  um  Cirkulations- 
s  to  run  gen  allgemeiner  Art,  welche  mit  hydramischen  Zustiinden  einhergehen 
und  mit  toxischen  Wirkungen  auf  das  Riickenmark  verbunden  sind  (pag.  117); 
in  beiden  Fallen  finden  sich  teils  fleckige,  teils  systematische  Formen ;  in 
anderen  Fallen  ist  die  toxische  Einwirkung  auf  eine  Infektion  zuriick- 
zufiihren,  oder  es  tritt  die  Erkrankung  als  Nachkrankheit  nach  einer  solchen 
auf.  Bestimmte  Gruppen  kombinierter  Degenerationen  lassen  sich  endlick  auf 
angeborene  Anomalien  des  Markes,  Hyj^oplasie  oder  Entwicke- 
lungsstorungen  desselben  zuriickfuhren,  die  sich  teils  im  intra-uterinen 
Leben,  teils  vielleicht  erst  von  der  Geburt  ab  entwickeln. 

Endlich  haben  wir  noch  eines  letzten,  sehr  wichtigen  Faktors  zu  ge- 
denken.  In  vielen  Fallen  ist  niimlich  keineswegs  nur  das  Riickenmark 
Sitz  der  Erkrankung,  sondern  auch  das  Gehim,  und  die  Riickenmarksaffek- 
tion  ist  nur  ein  Folgezustand  oder  eine,  die  Gehirnerkrankung  begleitende, 
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acciden  telle  Degeneration;  vein  solehen  Formen  wollen  wir  e  i  11 c  ills  Typus 
genauer  untersuchen,  die  Beteiligung  des  Riickenmarks  bei  progressiver 
Pa  raly  se. 

Veriinderungen  ini  Riickemnark  finden  sich  in  den  nieisten  Fallen  von 
progressiver  Paralyse,  und  nur  in  einer  kleinen  Minderzahl  liessen  sich  keine 
solchen  naehweisen.  In  einein  Teil  der  Fiille  findet  man  das  anatomische 
Bild  der  Tabes,  das  sich  in  nichts  von  der  gewohnliehen  Tabes  dorsalis 
unterscheidet.  Vielfach  ist  hier  der  klinische  Verlanf  so  gewesen,  class  sich 
bei  einer  schon  bestehenden  Tabes  ein  paralytisch.es  Kranklicitsbild  entwickeltc ; 
man  hat  diese  Formen  auch  als  ascend i ere nde  Formen  der  progress! ven 
Paralyse  bezeichnet.  Doch  sind  Bedenken  ausgesprochen  worden,  ob  es  sich  hier 
wirklich  um  echte  Paralysen  haudelt,  ob  nicht  vielmehr  hier  eine  andere  pro- 
gressive Demenz  sich  zn  einer  Tabes  hinzugesellt.  Fi'ir  diese  letztere  Ver- 
mutung  wurde  vor  allem  die  Art  der  Demenz  und  der  langsame  Verlauf  der 
Erkrankung  neben  anderen  klinischen  Unterschieden  ins  Feld  gefiihrt.  Eine 
zweite  Reihe  von  Fallen  —  und  auch  sie  bilden  nur  eine  kleine  Minder- 
heit  —  zeigen  nur  eine  Erkrankung  der  Seitenstrange  in  dem  Gebiet  der 
Pyramidenbahn,  deren  Grenzen  kaum  iiberschritten  werden;  am  starksten 
pflegt  das  Dorsalmark  erkrankt  zu  sein,  nach  oben  und  unten  nimmt  die 
Degeneration  ab.  Hervorheben  mochte  ich  dabei,  dass  meist  die  Erkrankung 
auf  der  einen  Seite  starker  ist,  als  auf  der  anderen. 

Diesen  beiden  Formen  steht  als  dritte,  wesentlich  haufigere,  eine  kombi- 
nierte  Strange rkra nkung  gegeniiber.  Hier  sind  Hinter-  und  Seitenstrange 
erkrankt,  in  einzelnen  Fallen,  aber  recht  selten,  wie  es  scheint,  auch  die  Pyra- 
midenvoi'derstrangbahn.  Uber  die  Auffassung  der  Hinterstrangsaf  fek- 
tion  und  ihre  Stellung  zur  echten  Tabes  gehen  die  Anschauungen  auch 
heute  noch  auseinander.  Ein  Teil  der  Autoren  glaubt  einen  Unterschied 
zwi?chen  beiden  uberhaupt  nicht  machen  zu  sollen,  und  eine  Reihe  von  wich- 
tigen  Untersuchungen  iiber  die  Tabes  sind  fast  ausschliesslich  am  Paralytiker- 
Riickenmark  gemacht  worden;  eine  Reihe  anderer  Forscher  halt  die  beiden 
Prozesse  fur  different,  ja  in  gewissem  Sinne  entgegengesetzt.  So  nimmt 
Pierre  Marie  an,  dass  bei  der  Paralyse  sich  im  Riickenmark  zwar  oft 
auch  echt  tabische  Veriinderungen,  also  Degeneration  der  exogenen  Fasern, 
fiinden,  dass  aber  fur  dieselbe  charakteristisch  und  wesentlich  die  Affektion 
der  endogenen  Bahnen  sei;  andere  gehen  sogar  so  weit,  die  ganze  Hinter- 
strangserkrankung  ausschliesslich  auf  endogene  Bahnen  zu  beziehen.  Sind 
auch  die  Untersuchungen  in  dieser  Hinsicht  noch  zu  keinem  Abschluss  ge- 
langt,  so  wird  man  doch  wohl  so  viel  aus  den  bisherigen  Forschungen 
schliessen  durfen,  dass,  wie  bei  der  Tabes,  so  auch  bei  der  Paralyse  die 
hinteren  Wurzelgebiete  der  Degeneration  zu  verfallen  pflegen,  dass  aber  oft 
auch  schon  fruhzeitig  sich  solche  Gebiete  vom  Erkrankungsprozesse  ergriffen 
zeigen,  welche  bei  der  Tabes  dauernd  verschont  bleiben  oder  nur  in  fortge- 
schrittenen  Fallen  verandert  erscheinen.  So  findet  sich  hiiufig  eine  Erkrankung 
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des  Schultzeschen  Komninf eldes  (Pag-  39)  im  Cervikal-  unci  Dorsal- 
mark,  des  Dorso-medi alb iin dels  (pag.  40)  im  Lumbal-  und  Sakralmarkj 
sowie,  wenn  auch  seltener  und  nur  in  geringem  Grade,  des  ventral  en 
H  i  n  t e  r  s  t  r  a  n  g  f  e  1  d  e  s  (pag.  146).  Ganz  besondere  Beaehtung  fand  auch  die- 
Degeneration  der  medianen  Zone  Flechsigs  im  Halsmark,  die  scbon 
sebr  frvihzeitig  auftritt.  Welcbe  Bedeutung  dieser  Befund  hat,  lasst  sich  zur 
Zeit  nicht  sagen,  es  scheint  aber  in  der  That  dieses  Degenerationsgebiet  sehr 
selten  bei  reiner  Tabes,  sondern  fast  ausschliesslich  bei  Tabo-Paralysen  ange- 
troffen  zu  werden.  Die  Erkrankung  des  Schultzeschen  Kommafeldes  hat 
man  fast  nur  in  Fallen  mit  Seitenstrangerkrankung  gefunden,  doch  wurde  sie 
auch  bei  reiner  Hinterstrangaffektion  nachgewiesen. 

Was  die  Seitenstrangerkrankung  anlangt,  so  betrifft  sie  in 
erster  Linie  das  Pyramidenstranggebiet,  halt  sich  aber  nicht  streng 
an  dieses,  sondern  greift  nach  alien  Seiten  dariiber  hinaus,  besonders  nach 
der  Kleinhirnbahn  zu ;  auch  in  den  Seitenstranggrundbundeln  finden  sich 
viele  degenerierte  Fasern.  Dieses  Ubergreifen  in  die  Umgebung  der  Pyra- 
midenbahn  findet  sich  hier  in  viel  ausgesprochenerem  Masse,  als  bei  den  reineu 
Seitenstrangerkrankungen ;  die  Asymmeti'ie  auf  beiden  Seiten  besteht  aber 
auch  hier  meistens.  Die  hinteren  Wurzeln  sind  in  Degeneration  be- 
griffen,  doch  ist  diese  nicht  so  hochgradig  wie  bei  gewohnlichen  Tabesfallen, 
wie  ja  auch  im  Hinterstrang  selbst  der  Faserausfall  im  erkrankten  Gebiet 
hier  meist  geringer  ist.  Auch  die  vorderen  Wurzeln  sind  gewohnlich 
erkrankt  und  ebenso  werden  in  den  p e r i p h e r e n  Nerven  vielf  ach  Verande- 
rungen  gefunden. 

Die  Gli awucherung  in  dem  erkrankten  Gebiet  ist  meist  nicht  sehr 
bedeutend,  wie  sie  z.  B.  in  alten  Tabesfallen  ist,  doch  ist  ja  der  Faseraus- 
fall hier  nicht  so  hochgradig  wie  dort  und  vor  allem  der  Prozess  von  wesent- 
lich  kiirzerer  Dauer.  Hingegen  findet  man  bei  der  Paralyse  oft  im  Riicken- 
mark,  besonders  in  den  Randpartien,  eine  diffuse  Gliawucherung,  Verdickimg 
der  Septa  und  auch  Gefiissveranderungen ,  wie  homogene  Umwandlung  der 
Wand  kleiner  und  zellige  Infiltration  der  Wand  grosserer  Gefjisse,  besonders 
deren  Adventitia;  dabei  werden  auch  reichliche  Rundzellen  in  den  Pialfort- 
stitzen,  wie  in  der  Pia  selbst  angetroffen.  Auch  kommen  einzelne  Herde 
starker  glioser  AVueherung  vor,  in  denen  die  nervose  Substanz  zu  Grunde 
gegangen  ist. 

Was  die  graue  Substanz  anlangt,  so  findet  sich  in  derselben,  be- 
sonders in  den  Vorderhornern ,  starker  Faserausfall.  Von  den  Ganglien- 
zellen  sind  in  hervorragender  Weise  die  der  Vorderhorner  erkrankt  angetroffen 
worden;  vielfach  bestehen  daselbst  degenerative  und  atropihische  Prozesse,  ja 
selbst  zu  volligem  Schwund  von  Ganglienzellen  kann  es  kommen.  Auch  fin- 
die  Spinalganglien  hat  man  ahuliche  Befunde  beschrieben. 

In  fast  alien  Fallen  besteht  eine  chronische  En  tz  iin  clung  der  weichen 
Riickenm  arkshiiute ,  welche  nach  oben  zu  abzunehmen  pflegt,  bei  den 
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konibinierten  Strangerkrankungen  ini  mittleren  und  Dorsalmark,  bei  den  rein 
fciscben  Formen  ini  Leiulenmark  ihre  grdsste  Intensilat  hat.  Cberwiegen 
bei  der  Tabes  oft  hyperplastischo  Prozesse,  so  spielen  hier  die  infiltrativen 
Vorgtinge  einc  grossere  Rolle,  so  dass  man  hier  viel  eher  von  einer  Entzun- 
ttung  zu  reden  berechtigt  ist. 

Fassen  wir  noeh  einmal  das  Wesentliche  kurz  zusanmien,  so  findcn 
wir  also  bei  der  progressiven  Paralyse  neben  Fallen  von  reiner  Ilinlcr- 
strangserkrankung  einerseits,  von  reiner  Seitenstrnngerkrankung 
anderseits,  am  haufigsten  kombinierte  Strangerkrankungen,  in  denen 
sich  die  Hinterstrange  und  Seitenstriinge  erkrankt  zeigen.  Es  driingt 
sich  uns  hier  ohne  weiteres  die  Frage  auf,  in  welchem  Verbal  tnis  alle  diese 
Riickenmarksveranderungen  zur  Geh  irnerkrankung  stelien.  An  eine  direkte 
Rbhangigkeit  der  ersteren  von  letzterer  wird  man  eigentlich  nur  fiir  die 
Pyramidenbahnaffektion  denkcn  konnen.  Und  in  der  That  giebt  es  Beob- 
achtungen,  die  ein  solches  Abhiingigkeitsverhaltnis  zeigen.  Man  fand  niim- 
lich  mehrere  Male  bei  Paralytikern,  welche  in  der  letzten  Lebenszeit  sogenannte 
Baralytische  Anfiille  mit  nachfolgender  Hemiplegie  gehabt  hatten,  im  Riicken- 
niark  eine  frische  Degeneration  der  ganzen Pyramidenbahn  auf  der  geliihmten 
Seite,  welche  man  nur  mit  der  Marchischen  Methode  nachweisen  konnte 
(pag.  33);  an  den  motorischen  Hirnrindengebieten  der  entgegengesetzten  Seite 
waren  die  pathologiscben  Prozesse  starker  ausgesprochen ,  als  auf  der  homo- 
logen  Seite.  Da  nun  zweifellos  die  Anfalle,  welche  meist  den  Charakter  der 
Jacksonschen  Epilepsie  tragen,  nur  auf  die  Rindenaffektion  bezogen  werden 
konnen,  an  den  in  Frage  kommenden  Rindenpartien  sich  auch  entsprechende 
Veranderungen  fanden,  da  ferner  der  Beginn  der  noch  frischen  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  aucb  zeitlich  mit  den  Anfallen  zusammenfallend  angenommen 
werden  muss,  so  diirfte  es  fiir  diese  Fiille  wobl  ausser  Zweifel  sein,  dass  die 
Pyramidenbahndegeneration  von  der  Erkrankung  der  Hirnrinde  abhangig  war. 
Auch  sonst  spricbt  die  Asymmetrie  der  Seitenstrangaffektionen  fiir  ein 
solches  Abhiingigkeitsverhaltnis.  Fiir  die  Fiille,  wo  nur  die  Pyramidenbahn 
ergriffen  ist,  mag  vielleicht  diese  Erklarung  auch  geniigend  erscheinen;  aber 
bei  den  kombinierten  Strangerkrankungen  iiberschreitet  die  Degeneration  regel- 
miissig  die  Grenzen  des  Pyramidenbahngebietes,  so  dass  wir  nicht  umhin 
konnen,  daselbst  mindestens  noch  eine  weitere  und  noch  aus  anderen  Griinden 
stattfindende  Degeneration  anzunehmen.  Ob  es  sich  hier  nur  urn  eine  primare 
Faserdegeneration  handelt  oder  uin  eine  Erkrankung  von  Strangfasern,  deren 
T  reprungszellen  im  Vorderhorn  affiziert  And,  konnen  wir  nicht  sagen.  Selbst- 
verstiindlich  ist  durcb  die  einzelnen  oben  geschilderten  Fiille  nicht  bewiesen, 
dass  uberhaupt  die  durch  Rindenaffektion  bcdingte  Pyramidenbahndegene- 
ration fur  eine  grossere  Anzahl  von  Fallen,  selbst  solchen  mit  reiner  Sciten- 
strangerkrankung,  in  Frage  kommt;  sie  zeigen  nur,  dass  ein  solchcr  Zusammen- 
fiang  bestehen  kann.  Im  allgemeinen  konnten  audi  die  Pyramidenbahnen 
selbst  primiir  erkrankt  sein;  auffallend  ist  dann  nur  die  so  hiiufige  Asym- 


3C6 


Vorlesung  XIV.    Kombinierte  Strangdegenerationen. 


metrie  auf  beiden  Seiten,  welche  man  sonst  bei  primaren  Strangerkrankungen 
im  Riickenmark  nicht  zu  finden  pflegt. 

l}ber  das  Wesen  der  Hinterstrangerkrankung,  die  wir  uns  dock 
in  direkter  Abhiingigkeit  von  dem  Gehirnleiden  nicht  denken  konnen,  werden 
wir  uns,  wie  bei  der  Tabes,  mit  Hypothesen  begniigen  mussen.  Wie  bei  dieser 
sind  die  Hinterwurzelgebiete  erkrankt,  und  fiir  diesen  Teil  der  Affektion 
gelten  alle  unsere  dorfc  angestellten  Betracktungen  aucb  bier  in  gewissem 
Sinne.  Was  aber  die  bier  ergriffenen,  dort  seltener  oder  sehr  spat  affizierten 
Gebiete  anlangt,  so  mussen  wir  zum  Teil  eine  Erkrankung  endogener  Fasern 
annebmen,  deren  Zellen  im  Hinterhorn  affiziert  sind;  zum  Teil  konnen  wir 
die  Liisionen  darauf  zuriickfiikren,  dass  bier  aucb  friihzeitig  die  Wurzeln  des 
Dorsal-  unci  Halsmarks  erkrankt  sind,  und  deren  absteigende  Aste  in  den 
darunterbegenden  Riickenmarksteilen  jene  Degenerationsfelder  zusammensetzen, 
welche  bei  echter  Tabes  seiten  und  spat  auftreten.  Die  Erkrankung  endogener 
Fasern  spielt  jedenfalls  nur  eine  sehr  geringe  Rolle;  deim  das  ventrale  Hinter- 
strangsfeld,  dessen  Zusammensetzung  aus  solchen  Fasern  am  wenigsten  an- 
gezweifelt  werden  kann,  zeigt  sich  aucb  bei  der  Paralyse  am  besten  erhalten. 

Endlich  mussen  wir  uns  noch  die  Frage  vovlegen,  in  welchem  Verhaltnis 
die  Hinterstrang-  zur  Seitenstrangaf  fektion  steht.  Ein  Teil  der 
Falle  verlauft  klinisch  so,  dass  man  die  Pyramidenbabnerkrankung  als  zeitlicli 
vorausgehend  annebmen  muss:  es  besteht  erst  Mngere  oder  kiirzere  Zeit 
eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  diese  werden  dann  schwacher  und  scbwiicher, 
um  schliesslich  ganz  zu  erloschen.  In  anderen  Fallen  aber  besteht  die  Steige- 
rung dieser  Reflexe  fort,  in  wieder  anderen  fehlen  dieselben  scbon  friihzeitig 
und  dann  dauernd;  bei  den  letzteren  Fonnen  ist  ein  Scbluss  iiber  die  Reihen- 
folge  der  Degenerationen  nicht  moglich.  Doch  besteht  kein  Grund,  eine 
Gleichzeitigkeit  oder  die  der  oben  erwiihnten  Reihenfolge  entgegengesetzte 
auszuschliessen.  Erne  gegenseitige  Abhiingigkeit  der  beiden  Prozesse  konnen 
wir  uns  aber  weder  fiir  die  eine  noch  fiir  die  andere  Kategorie  von  Fallen 
recht  vorstellen. 

Unter  den  atiologischen  Momenten  fiir  die  Paralyse  wird  jetzt,  wie 
bei  der  Tabes,  der  syphilitischen  Infektion  von  den  meisten  Autoren  die 
wesentlichste  Bedeutung  zugesprochen ;  es  wiirde  die  Theorie,  dass  durch  die 
Syphilis  erzeugte  Toxin e  Ursache  der  degenerativen  Prozesse  sind,  aucb  bier 
in  analoger  Weise  angewandt  werden  konnen.  Der  raschere  Verlauf  lasst 
die  Annahme,  class  man  es  hier  mit  einer  energischeren  Wirkung  der  ursiich- 
lichen  Noxe  zu  thun  hat,  als  naheliegend  erscheinen,  und  so  wiirde  sich  viel- 
leicht  auch  die  grossere  Ausdehnung  des  Prozesses  erklaren,  -welcher  nicht 
nur  dort  verschonte  Gebiete  friihzeitig  ergreift,  sondern  auch  die  Nervenzellen 
erkrankt  erscheinen  lasst. 

Auf  die  Bedeutung  der  vom  Riickenmark  abhiingigen  Symptome  der 
progressiven  Paralyse  will  ich  nur  kurz  eingehen.  Es  bieten  sich  da  grosse 
Schwierigkeiten  fiir  die  Beurteilung  der  Frage,  was  man  auf  das  Gehirnleiden 
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direkt  und  was  man  auf  die  Ruokenmarkserkrankung  zurm-kfuhrcn  muss; 
auch  ist  die  Feststellung  vieler  Symptome  duroh  die  geistige  Schwiiclie  der 
Kranken  sehr  erschwert.  Letzteres  gilt  ganz  l)esonders  fiir  die  Sensibilititts- 
Btorungen,  welche  wohl  in  alien  Formen,  sowohl  als  subjektive,  wie  als  ob- 
jektive,  ebenso  wie  bei  der  Tabes,  vorkommen,  aber  oft  recht  scbwer  festzu- 
stellen  sind.  Auffallend  ist,  dass  man  bier  selten  ausgesprochene  Ataxie 
zu  sehen  bekommt;  zum  Teil  liegt  dies  wohl  an  dem  frfihzeitigen  Auftreten 
der  Liihmungen,  zum  Teil  auch  daran,  dass  die  Kranken  infolge  des  Hirn- 
leidens  fri'iker  sterben,  als  die  Hinterstrangdegeneration  so  hochgradig  ist, 
urn  ausgesprochene  Ataxie  zu  bcdingen.  Die  Seitcnstrangsymptome,  Livh- 
m un gen,  spastische  Erscheinungen  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
sind  dagegen  recht  hiiufig  zu  konstatieren ;  doch  kann  man  fur  diese 
Symptome  auch  nicht  sicker  sagen,  wie  viel  man  auf  Rechnung  der  Hirn- 
erkrankung  zu  setzen  hat.  Die  Atrophie  der  Muskeln  hat  man  bisher 
meistens  als  Inaktivitatsatrophie  aufgefasst;  doch  scheint  es  jetzt,  nachdem 
man  vielfach  Veriinderungen  in  den  Vorderhornern ,  Vorderwurzeln  und 
peripheren  Nerven  gefunden  hat,  recht  zweifelhaft,  ob  diese  Auffassung 
zutreffend  ist;  vielleicht  konnen  ausgedehnte  elektrische  Untersuchungen 
in  dieser  Frage  Klarheit  schaffen.  Von  anderen  trophischen  Storungen 
mochte  ich  nur  die  Knochenbriichigkeit  und  die  enonne  Neigung  zu  Deku- 
bitus  in  deD  spiiteren  Stadien  der  Erkrankung  erwiihnen.  Bei  den  Blasen- 
und  Ma stdarmstorungen  ist  es  wiederum  fraglich,  wie  viel  auf  die  psychi- 
sche  Storung,  wie  viel  auf  die  Riickenmarksaffektion  zu  beziehen  ist.  Zum 
Schluss  will  ich  noch  die  beiden  wohl  wichtigsten  Symptome  besprechen,  das 
Verhalten  der  Sehnenreflexe  und  der  Pupillarreaktion.  Die  Patellarreflexe 
fehlen  in  einer  Anzahl  von  Fallen  schon  fridizeitig,  in  anderen  sind  sie  ge- 
steigert  und  bleiben  es  auch  dauernd,  in  wieder  anderen  macht  die  anfjing- 
liche  Steigerung  einer  allmiihlichen  Abschwiichung  bis  zu  ganzlichem  Erloschen 
Platz.  Auffallend  ist,  dass  bei  Bestehen  der  kombinierten  Systemerkrankung 
oft  neben  Steigerung  der  Reflexe  nicht  nur  die  spastischen  Erscheinungen 
fehlen,  sondern  im  Gegenteil  eine  erhohte  passive  Beweglichkeit  sich  vor- 
findet,  eine  abnonne  Sclilaffheit  der  Glieder,  eine  Hypo  ton  ie  der  Musku- 
latur,  wie  man  dieses  bei  der  Tabes  hiiufige  Symptom  auch  genannt  hat. 
Wcist  letzteres  Verhalten  auf  die  kombinierte  Strangerkrankimg  direkt  hin, 
ebenso  wie  das  Verschwinden  des  vorher  gesteigerten  Patellaireflexes,  so  wird 
eine  Steigerung  des  letzteren  uns  anzeigen,  dass  die  Seitenstrange  an  der 
Erkrankung  zum  mindesten  beteiligt  sind,  ebenso  wie  ihr  Fehlen  die  Be- 
'  teiligung  oder  ausschliessliche  Erkrankung  der  Hinterstriinge  beweist.  Aller- 
'dings  konnte  vielleicht  auch  einmal  gelegentlich  die  Reflexsteigerung  durch 
die  Hirnerkrankung  allein  bedingt  sein.  Die  Fallc  mit  fehleudem  Patellar- 
reflex  bezeichnet  man  klinisch  hivufig  als  Taboparalysen.  Wir  sehen,  dass 
aber  auch  bei  erhaltencm  Patellarreflex  ein  tabischer  Prozess  im  Riickenmark 
gefunden  werden  kann.    Es  wird  nun  neucrdings  behauptet,  dass  auch  die 
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ref  lcktorische  Pup  ill  en  star  re  stets  eine  Beteiligung  der  Hinterstranga 
beweise,  d,  b.  also  in  Fallen  obne  Iiinterstrangserkrankung  die  Pupillen- 
starre  sich  niemals  finde.  Es  fanden  sich  bei  einer  grosseren  Anzahl  von 
Fallen  in  keinem  einzigen,  der  intra  vitam  Pupillenstorungen  geboten  hatte, 
die  Hinterstrange  intakt,  speziell  bestand  in  alien  solchen  Fallen  eine 
Hinterstrangsdegeneration  im  Halsmark.  Ob  diese  Annahme  absolut  zutreffend 
ist,  miissen  erst  weitere,  auf  .grosse  Zakleureihen  sich  stiitzende  Beobaclitungen 
zeigen.  Besonderes  Augenmerk  wird  dabei  stets  auf  das  obere  Halsmark  zu 
rich  ten  sein,  dessen  Erkrankung  im  Hinterstrang  nach  den  neueren  For- 
schungen  den  Pupillenreflex  aufheben  soli  (pag.  155).  Auch  in  den  seltenen 
Fallen  von  B,  tick  en  in  arksyphilis,  in  denen  sich  die  rein  reflektorische 
Pupillenstarre  findet,  mtisste  dann  in  diesem  Gebiet  eine  Degeneration  nach- 
weisbar  sein. 

Dieselbe  Mannigfaltigkeit  der  Symptomenkomplexe,  welcke  bei  der  pro- 
gressiven  Paralyse  durcb  die  Btickenmarkserkrankung  bedingt  sind,  linden 
wir  auch  bei  den  anderen  kombinierten  Sy stemerkrankungen  wieder. 
Das  Bild  der  Tabes,  das  schon  allein  so  vielgestaltig  sein  kann,  kombiniert 
sich  in  der  verscbiedenartigsten  Weise  mit  clem  Symptomenkomplex  einer 
spastischen  Spinalparalyse,  je  nach  der  Intensitat  und  der  zeitlichen  Beiken- 
folge  der  Erkrankung  im  Hinterstrang  und  im  Seitenstrang.  Auf  der  einen 
Seite  kommt  das  Bild  einer  spastischen  Spinalparalyse  zur  Beobach- 
tung,  ohne  dass  man  klinisch  einen  sicheren  Anhaltspunkt  fin-  eine  Mit- 
beteiligung  der  Hinterstrange  hat,  auf  der  anderen  Seite  kann  man  eine- 
Tabes  finden,  ohne  jegliche  Andeutung  spastischer  Symptome,  bei  der  auch 
die  Paresen  kaum  starker  sind,  als  in  Fallen  ohne  anatomisch  nachweisbare 
Seiteustrangaffektion.  Einen  direkten  Scbluss  auf  die  Affektion  beider  Batmen 
werden  aber  die  deutlichen  Kombinationen  gestatteu,  so  eine  progressive  Ataxie- 
mit  Spmsmen  und  Lahmungen,  die  von  Gowers  sogenannte  „ataktische 
Paraplegie",  oder  eine  spastiscke  Spinalparalyse  mit  irgend  einem  aus-' 
gesprochen  tabischen  Symptom,  wie  lancinierende  Schinerzen,  grobere  Sensi- 
bilitatsstorungen,  reflektorische  Pupillenstarre  u.  a.  Auch  ist  es  moglich, 
dass  sich,  wie  wir  es  schon  bei  der  progressiven  Paralyse  sahen,  das  erne 
Bild  aus  clem  andern  entwickelt,  also  der  spastische  Symptomenkomplex 
mehr  und  mehr  verschwindet  und  einem  tabischen  Bild  mit  ausgesprochenen 
Lahmungen  Platz  macht.  Gewisse  tabische  Symptome  scheinen  aber  regel- 
miissig  im  Bilde  zu  fehlen,  so  die  intestinalen  und  laryngealen  Krisen,  auch 
die  Optikusatrophie  scheint  bier  recht  selten  zu  sein;  doch  ist  die  Zahl  der 
sicheren  Beobaclitungen  nicht  so  gross,  um  diese  Verhiiltnisse  richtig  beur- 
teilen  zu  lassen.  Auffallend  ist  aber,  dass  die  reflektorische  Pupillenstarre, 
welche  sich  bei  der  Tabes  doch  fast  konstant  findet,  bier  in  sehr  vieleri 
Fallen  nicht  vorhanden  ist. 

Die  seltenen  Fiille,  in  denen  auch  das  periphere  motorische  Neuron- 
erkrankt  ist,  iihneln  im  klinischen  Bild  der  amyotrophiscken  Lateralsklerose; 
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meist  so  sehr,  dass  sie  auch  gewohnlich  dieser  zugcrechnet  werden,  trotz  der 
Degeuerationen  im  Hinterstrang  und  der  gelegentlich  auch  einmal  gefundenen 
Kleinhirnbahnaffektion ;  auch  bei  dem  klinischen  Bild  der  progressiven  Muskel- 
atrophie  finden  sich  zuweilen,  wie  wir  bei  dieser  schon  erwahnt  haben,  De- 
geuerationen im  Hinterstrang. 

Zuni  Schluss  niochte  ich  noch  darauf.  hinweisen,  dass  in  mehreren  der 
beschriebenen  Fiille  auch  psychische  Symptome  beobachtet  wurden,  so 
Kedachtnisschwache,  Verfolgungsideen  u.  a.  Vielleicht  stehen  diese  Fiille  der 
progressiven  Paralyse  haher,  als  man  annimmt.  Es  ware  wobl  moglich,  dass 
dieselben  ein  Analogon  bilden  zu  der  fruher  erwahnten  asceudierenden 
Tabojiaralyse,  bei  welcher  zu  einer  reguliiren  Tabes  eine  progressive  Demenz 
hinzutritt.  Intelligenzdefekte  werden  bei  den  korperlich  so  schwer  leidentlen, 
hilflosen  Kranken  leicht  iibersehen,  und  die  Ruckenmarkskrankheit  fiihrt 
eher  zum  Tode  als  die  Gehirnaffektion  schwere  Symptome  venusacht,  welche 
als  etwas  Wesentliches  im  Krankheitsbild  in  die  Augen  fallen. 


SchmauB-Sacki,  Path.  Anatomie  des  RUckenmarks. 
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Vorlesung  XV. 


Traumatische  Erkrankungen. 

Inhalt:  Y e rle tzu ngen  des  Riickenniarks.  — Schnitt-  und  Stichwunden. — 
Bi'o wn-Sequardsche  Liihrnung  (pag.  370 — 374).  —  Tierversuche.  —  Totale  und 
partielle  Durchsehneidungen  des  Riickenrnarks.  —  Blutungen.  —  Zerfallserscheinungen 
an  den  Wundriindern  und  traumatische  Degeneration.  —  Spaltbildungen  (pag.  374 — 376). 
—  Wundheilung  am  Riiekemnark.  —  Resorption  und  Narbenbildung.  —  Erschei- 
nungen  der  Regeneration  (pag.  376 — 380).  —  Kleine  Stichverletzungen  des  Riicken- 
marks.  —  Quellungserscheiuungen  in  der  Umgebung  und  dereo  Beziehung  zu  den 
Krankheitserscheinungen.  —  "Wundinfektion  (pag.  380 — 382). 

Verletzungen  des  Markes  durch  Wi r  b el  1  iisi o n  en.  —  Ubersickt  iiber 
die  wichtigsten  Formen  von  Verletzungen  der  Wirbelsiiule.  —  Kontusion,  Quetsehung 
des  Biickenmarks.  —  Traumatische  Blutungen.  —  Markliisionen  durch  Uberbeugung 
der  Wirbelsaule.  —  Dystokische  Liisionen  (pag.  382 — 388). 

Die  Riickenmarkserschiitterung. 

Hirnerschutterung.  —  Contusio  und  Commotio  cerebri.  —  Druekschwankungen 
im  Liquor  cerebrosvjinalis  und  dereu  Folgen  (pag.  388 — 390).  —  tjbertragung  des 
KommotionsbegrirFes  auf  das  Riickenmark.  —  Erschiitterung  der  Wirbelsiiule.  — 
Krankheitsbild  (pag.  390—393). 

Den  degenerativeii  und  entziindlichen  Prozessen  am  Riickenmark  reiken 
wir  jene  Vorgange  an,  welcke  sick  im  Ansckluss  an  direkte  Verletzungen 
desselben  entwickeln  oder  auf  indirektem  Wege  durck  eine  Liision  der 
Wirbelsaule  zu  stande  kommen;  diesen  akut  trauinatiscken  Einfliissen 
sckliessen  wir  dann  solcke  an,  die  ebenfalls  traumatiscker  Art  sind,  aber  einen 
ckroniscken  Verlauf  nekmen  und  nur  allmaklick  auf  die  Rtickenmarkssubstanz 
einwirken.  Bei  der  ersten  Gruppe  kaben  wir  die  Verwundungen  des 
Markes,  sowie  die  Veranderungen  desselben  bei  Verletzung  und  Ersckutterung 
der  Wirbelsaule  zu  untersucken,  wobei  wir  auck  auf  die  etwa  vorkommenden 
regenerativen  Pkanomene  ackten  wollen;  die  zweite  Gruppe  uuifasst 
besonders  die  sogenannten  Drucklakmungen  des  Riickenmarks  und  wird 
uns  in  der  Beriicksicktigung  der  sie  veranlassenden  Prozesse  in  das  Gebiet 


Vorlesung  XV.    Trnuniutische  Kikraokungen. 


371 


Ider  sogenannten  spezifischen  En  tz  undungen1)  und  der  Tumoren 
cl  fuhrcn. 

Verletzungen  des  Riickenmarkes  kommen  am  hiiufigsten  zusammen 
J  mit  Liisionen  der  Wirbelsilule  zur  Beobachtung,  meistens  sind  sie  sogar 
I  unmittelbar  durch  verschobene  Bruchstiicke  von  Wirbeln  hervorgerufen ;  nur 
Iselten,  am  oftesten  noch  im  Bereich  der  Halswirbelsiiule,  erhiilt  die  Medulla 
ISchnitt-  oder  Stichwunden,  indem  schmale  Instrumente  zwiscben  die 
I  Wirbelbogen  eindringen  und  das  Mark  in  grosserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
U  durchtrennen;  je  nacbdem  die  Durcbtrennung  eine  partielle  oder  eine  totale 

■  war,  stellen  sicb  in  der  Folge  eine  Paraplegie  oder  eine  partielle  Lah- 
mung,  sowie  die  ubrigen  Erscheinungen  der  Querlasion  ein. 

Unter  den  durcb  Biickenmarksverletzung  zu  stande  kommenden  Krank- 
heitsbildem  nimmt  eines  durch  seine  besonders  typiscbe  Gruppierung  seiner 

■  Symptome,  sowie  seine  prinzipielle  Bedeutung  fur  die  patbologische  Physiologie 
des  Riickenmarks  eine  besondere  Stellung  ein :  die  B  ro  w  n  -  S  e  q  u  a  r  d  scbe 
Halbseitenliision,  uber  welche  wir  daher  einige  Bemerkungen  voraus- 
schicken  wollen. 

Wird  das  Ruckenmark  balbseitig  durchscbnitten  oder  wird  durcb  eine 
sonstige  Lasion  eine  halbseitige  Unterbrechung  seiner  Babnen  herbeigefubrt,  so 
entsteht  dieser  Symptomenkomplex,  welcher  charakterisiert  ist  durcb  Lahmung 
der  w  illk  ii  r  lichen  Be  wegung  en  und  derVasomotoren,  Aufhebung 
des  Muskel sin nes,  sowie  Hyperasthesie  auf  der  Seite  der  Lasion, 
dagegen  An  as  the  sie  fur  die  verschiedenen  Einpfindungsqualitaten  (mit  Aus- 
nahme  des  Muskelsinns)  auf  der  anderen  Seite.  Dieses  durch  zahlreiche 
Tierversuche  festgestellte  Bild  kommt  beim  Menschen  allerdings  fast  nie  in 
vollkommener  Reinheit  zur  Beobachtung,  wie  sicb  wohl  auch  nicht  leicht  eine 
exakte  halbseitige  Markunterbrechung  finden  wird,  aber  wir  treffen  nicht  allzu 
selten  auch  in  der  menschlichen  Patbologie  auf  die  Charakteristika  dieses 
Symptomenkomplexes.  Ausser  im  Anschluss  an  Verletzungen,  besonders  an 
Stichverletzungen,  kann  das  Bild  sicb  auch  finden  bei  multipler  Sklerose,  bei 
Tumoren  des  Markes  und  der  Wirbelsaule,  bei  Wirbelcaries,  bei  Gliosis  spinalis, 
bei  Hamatomyelie ,  vielleicht  auch  bei  Myelitis;  am  haufigsten  ist  es  durch 
syphilitische  Prozesse  bedingt.  Was  zunachst  die  Storungen  der  motorischen 
Funktionen  anlangt,  so  werden  wir  je  nach  dem  Hohensitz  der  Lasion  gewisse 
Verschiedenheiten  zu  erwarten  haben.  Sitzt  dieselbe  im  obersten  Hals- 
mark,  so  finden  wir  eine  spastische  Lahmung  von  Arm  und  Bein  der  gleichen 
Seite  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen ,  wahrend  bei  Lasion  des  Dorsalmarks 
nur  das  Bein  von  einer  solchen  Lahmung  betroffen  ist.  Wenn  dagegen  die 
Hals-  oder  Lendenanschwellung  Sitz  der  halbseitigen  Durchtrennung 
ist,  so  treffen  wir  eine  schlaffe,  atrophische  Liihmung  aller  derjenigen  Muskeln, 
deren  Vorderhornzellen  oder  Vorderwurzeln  von  der  Lasion  selbst  betroffen 

1)  Vorlesung  XVII. 
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wurden,  wahrehd  die  aus  tieferen  Segmenten  versorgten  Muskeln  ebenfalls  eine 
spastische  Lilhmung  darbieten.  Die  von  der  Durchtrennung  der  Pyramiden- 
bahnen  abhangigen  Lahmungen  der  Extremitaten  sind  anfangs  meist  komplet, 
konnen  sicb  aber,  wie  die  cerebralen  Hemiplegien,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
bessern;  diese  Besserung  pflegt,  wiederum  wie  bei  der  gewohnlichen  cerebralen 
Hemiplegie,  gewisse  Muskelgrappen  in  hervorragender  Weise  zu  betreffen.  Es 
entstebt  dadurcb  ein  fur  die  Pyramidenbahnlasion  charakteristischer  Lahmungs- 
typus,.  welcber  besonders  am  Bein  eingehender  studiert  und  beschrieben  worden 
isfc.  Man  fand,  dass  diejenigen  Muskeln  des  Beines  ibre  Funktionen  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  wiederzugewinnen  pflegen,  welche  beini  Gang  als  Ver- 
langerer  der  Extremitat  wirken,  also  die  Strecker  des  Oberschenkels,  Strecker 
des  Unterscbenkels  und  Plantarflexoren  des  Fusses;  ebenso  pflegen  die  Ad- 
duktoren  des  Beins  wieder  funktionsfahig  zu  werden.  Es  ist  anzunebmen, 
dass  die  Babnen,  welcbe  diesen  Muskeln  die  Willensimpulse  zufuhren,  auf 
beidejj^Sgiten  im  Mark  verlaufen ;  gegen  die  an  sich  nabeliegende  Vermutung, 
dass  dieselben  nur  in  der  kontra-lateralen  Riickenmarksbalfte  herabsteigen, 
spricbt  die  Thatsache,  dass  man  eben  bei  der  Halbseitenlasion  die  genanuten 
Muskelgruppen  aucb  auf  der  nicht  ladierten  Seite  nicht  gelabmt  findet.  Auch 
die  Interkostalmuskeln,  das  Zwercbfell  und  die  Bauchmuskebi  konnen  einseitig 
gelabmt  werden,  docb  auch  bier  bestekt  eine  doppelseitige  Innervation,  und! 
so  wird  diese  Labmung  nur  ausnahmsweise  beobacbtet.  In  den  gelabmten 
Extremitiitenmuskeln  pflegt  sicb  nacb  einiger  Zeit  eine  Atrophie  einzustellen, 
welcbe  als  Folge  ibrer  Inaktivitiit  auzuseben  ist;  bei  der  elektriscben  Unter- 
sucbung  zeigen  sie  hockstens  eine  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeif^ 
keine  Entartungsreaktion.  Im  weiteren  Verlauf  kann  es  zu  Kontrakturen  in 
den  gelabmten  Gliedmassen  kommen ,  welcbe  meistens  den  bemiplegischen 
Ivon  trakturen  abn  eln . 

Die  Vasomotorenparalyse  zeigt  sichin  erbohter  Temperatur  der 
motoriscb  gelabmten  Glieder;  der  Temperaturunterscbied  der  beiderseitigen 
Extremitaten  kann  0,5 — 1,0°C.  betragen;  meistens  verliert  sicb  derselbe  voll- 
standig  im  Lauf  der  Zeit. 

Was  das  Verhalten  der  Sensibilitat  im  einzebien  anlangt,  so  betrifft 
die  Anastbesie  der  gekreuzten  Seite  oft  nur  das  Scbmerz-  und 
Temperaturgefubl,  welcbe  daselbst  vollkommen  aufgeboben  sind;  dai 
Tastgefiihl  ist  dagegen  vielfacb  erbalten  oder  nur  berabgesetzt.  Die  Bahnen 
fur  die  beiden  erstgenannten  Gefuhlsqualitaten  verlaufen,  wie  wir  uns  gegen- 
wartig  vorstellen  miissen,  in  den  Hinterwurzeln  zum  Hinterborn,  wo  sie  vori 
Zellen  unterbrocben  werden,  kreuzen  dann,  wabrscbeinlicb  in  der  vorderen 
Kommissur,  zur  anderen  Seite,  um  endlich  im  kontralateralen  Vorderseitensti-ang 
emporzusteigen.  Die  Analgesie  und  Thermanasthesie  ist  also 
durcb  Lasion  der  auf  steigenden  Bahnen  im  Vordersei  ten- 
strang  nicht  zu  erklaren.  Die  Bahnen  fur  das  Muskelgefiikl  ver- 
laufen, wofiir  alle  beziiglichen  Erfabrangen  sprecben,  im  Hinterstrang  derselben 
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Seite;  also  ist  die  Lagegef  Qhlstorung  auf  dcr  Seite  der  Verletzung  auch 
leicht  verstandlich  (s.  pag.  158).  Zu  Ataxic  kommt  es  trotz  dieser  Lage- 
gefuhlstorung  nicht  haufig,  doch  ist  eine  solche  auf  der  verletzten  Seite  be- 
sonders  zur  Zeit  der  Besserung  der  motorischen  Liihiming  mehrfach  beobachtet 
worden. 

Grossere  Schwierigkeiten  macht  uns  die  Erkliirung  der  Thatsache,  dass 
der  Tastsinn  oft  keine  oder  nur  geringe  Storungen  zeigt;  eine  recht 
plausible  Erkliirung  dafiir  hat  Mann  gegeben.  Er  geht  davon  aus.  dass  ein 
jeder  Reiz,  der  eine  spezifische  Empfindung  auszulosen  pflegt,  vvenn  man  ihn 
sich  nur  geniigend  vermindert  denkt,  schliesslich  nur  noch  eine  Tastempfindung 
hervorruft.  Nimmt  man  nun  auch  eine  direkte  Bahn  fur  die  Tastempfindung 
in  den  Hinterstrangen  als  vorhanden  an,  so  kann  doch  diese  Empfindung, 
auch  wenn  ihre  eigene  Bahn  unterbrochen  ist,  auf  jenen  an  der  en,  fiir 
Schmerz  etc.  ids  Minimal  empfindung  den  hoheren  Centren  noch  zugefiihrt 
werden ;  eine  Tastempfindung  kann  also  immer  dann  noch  zu  stande  kommen, 
wenn  nur  irgend  eine  centripetale  Bahn  im  Riickenmark  noch  erhalten  ist. 
Es  wurde  auch  die  Vermutung  ausgesprochen ,  dass  auf  der  ladierten  Seite 
wohl  offer  eine  Herabsetzung  der  Tastempfindung,  eine  Hypasthesie,  bestehe, 
welche  aber  dem  Untersucher  entgehe  wegen  der  daselbst  bestehenden  Hyper- 
algesie,  die  schon  bei  schwachen  Reizen  Schmerzempfindungen  zu  stande  kommen 
:  in  den  bisher  in  dieser  Richtung  angestellten  Untersuchungen  fand  diese 
Vermutung  indessen  keine  Stiitze. 

Es  bleibt  uns  nun  noch  die  schwierige  Frage  zu  beantworten,  wie  man 
sich  die  H  y  p  e  r  a  s  t  h  e  s  i  e  auf  der  Seite  der  Lasion  erklaren  solle.  Zum  Teil 
glaubt  man,  dass  dieselbe  Folge  der  Durchtrennung  einer  Hemmungsbahn 
sei.  zum  Teil  nimmt  man  eine  meningeale  Reizung  infolge  der  Lasion  an 
oder  vermutet,  dass  infolge  einer  traumatischen  Degeneration  in  der 
nicht  verletzten  Ruckenmarkshalfte  die  hier  verlaufenden  gekreuzten  Bahnen 
eine  Reizung  erfahren.  Ferner  hat  man  die  Hypothese  aufgestellt,  dass 
bei  der  Halbseitenliision  die  Beriihrungsempfindungen  zum  grossen  Teil  in  der 
gekreuzten,  indirekten  Bahn  verlaufen,  indem  sie  die  graue  Substanz  passieren, 
welche,  als  Summationsorgan  wirkend,  die  Beruhrungsempfindung  zur 
Schmerzempfindung  steigert  (Kocher).  Dieser  Auffassung  liegt  die  bekannte 
Hypothese  zu  Grunde,  dass  die  Schmei-zempfindung  durch  eine  „Summation" 
zu  stande  komme:  Die  durch  die  graue  Substanz  verlaufende,  mit  zahlreichen 
zwischengeschalteten  Ganglienzellen  versehene  Bahn,  welche  der  Leitung  der 
Schmerzempfindung  dient,  konne  die  Erregungen  gleichsam  in  sich  aufsammeln: 
so  dass  sie  erst  auf  wiederholte  Reize,  dann  aber  auch  sogleich  mit  einer 
starkeren  und  anhaltenderen  Errcgung  antwortet;  so  komme  physiologisch  die 
Schmerzempfindung  zu  stande.  Hier  wurde  also  diese  Bahn  schon  fiir  jede 
Tastempfindung  in  Anspruch  genommen  und  schon  bei  dieser  trete  eine 
Summationswirkung  ein. 

Endlich  ist  in  letzter  Zeit  noch  folgende  Hypothese  aufgestellt  worden : 
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ein  jeder  bei  der  Gefiihlspriifung  verwandte  Reiz  spaltet  sich  in  zwei  Kom. 
poncnten,  von  den  en  der  eine  die  subcortikalen  Centren  beeinflusst,  der  andere 
die  bewusste  Empfindung  auslost;  die  erste  Erregung  verlauft  ungekreuzt, 
wahrscheinlich  im  Hinterstrang,  die  andere  gekreuzt;  fiillt  nun  die  erstere  durch 
Unterbrechung  der  Bahn  fort,  so  bekommt  die  zweite  einen  entspreehenden 
Intensittitszuwachs,  die  bewusste  Empfindung  wird  verstarkt,  es  kommt  da- 
durch  zur  Hyperastbesie  (Oppenheim). 

Hervorzuheben  ist  noch,  dass  die  gekreuzte  Sensibilitatsstorung  bei  Halb- 
seiterdasion  sich  dann  nicht  findet,  wenn  die  Lasion  im  Conus  oder  im  Sa- 
kralmark  ihren  Sitz  bat,  weil  die  sensiblen  Fasern  erst  ein  Stuck  oberhalb 
ihrer  Eintrittsstelle  in  das  Mark  zur  anderen  Seite  kreuzen,  in  dieser  Hohe 
daher  iiberhaupt  noch  keine  solchen  zur  anderen  Seite  hiniibergetreten  sind. 

Das  sind  die  wichtigsten  klinischen  Daten  iiber  die  Bro  wn-Sequard- 
sche  Lahmung;  auf  einige  anatomisch  wichtige  Punkte,  welche  gewisse  Ab- 
weichungen  vom  typischen  Kranklieitsbild  zu  erklaren  vermogen,  werden  wir' 
etwas  spater  zuriickkommen. 

Uber  Schni tt-  und  Stichverletzungen  des  menschlichen  Riicken- 
marks  liegen  nur  ausserst  sparliche  anatomische  Untersuchungen  vor.  E3 
wird  berichtet,  dass  die  mehr  oder  weniger  breite  und  tiefe  Wunde  mit  ge- 
ronnenem  Blute  angefiillt  und  verklebt  gefunden  wurde;  die  Schnittrander 
quellen  dabei  haufig  iiber  die  Pia  vor;  nach  einigen  Tagen  zeigt  sich  ein 
Exsudatbelag,  Hyperamie  und  Exsudation  in  der  Umgebung,  besonders  an 
den  weichen  Hauten,  auch  kleine  Blutungen.  Meist  soli  sich  eine  ausge- 
dehntere  traumatische  Myelitis  an  die  Verwundung  auschliessen,  doch  werden 
wir  sehen,  dass  auch  hier  nicht  notwendig  entziindliche  Prozesse  eintreten 
miissen,  sondern  die  Vorgange  grosstenteils  noch  in  das  Gebiet  der  degene- 
rativen  Prozesse  einerseits,  der  reparatorischen  anderseits  zu  rechnen 
sind.  Uber  die  Vorgange  der  Wundhe ilung,  insbesondere  iiber  die  Frage, 
in  wie  weit  eine  Wiedervereinigung  der  Wundrander  stattfindet,  liegen  fur  den 
Menschen  keine  geniigenden  Untersuchungen  vor. 

.  Wir  sind  also  fur  das  Studium  der  Schnittverletzungen  des  Riicken- 
markshn  wesentlichen  auf  die  Tierversuche  angewiesen,  welche  in  reichlicher  Zahl, 
besonders  an  Hunden  und  Kaninchen,  teils  zur  Erzeugung  sekundarer  De- 
generationen,  teils  zum  Studium  der  Veranderungen  an  der  Verletzungsstelle 
selbst  angestellt  worden  sind.  Es  wurden  zu  diesem  Zwecke  teils  totale,  teils 
partielle  Durchschneidungen  des  Riickenmarkes  vorgenommen,  teils  auch  das 
Verhalten  desselben  bei  kleinen  Stichverletzungen  untersucht. 

Was  zuniichst  die  bei  der  Verletzung  auftretenden  Blutungen  an-j 
langt,    so  zeigen   dieselben   sich  in  den  verschiedenen  Fallen  je  nach  der 
Ausdehnung  und  Lage  der  Verletzung  von  wechselnder  Intensitat;  manchmal 
findet  man  erhebliche  Blutergusse,  wahrend  ein  anderes  Mai  auch  starkere 
Verletzungen  ohne  ergiebige  Blutung  ablaufen;  experimentell  wurde  festgestellt, 
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dass  selbst  durch  verlmltnismassig  schwere  Eingriffe,  z.  B.  Herumwiihlen  uiit 
einer  Nadel  innerhalb  des  Riickenmarks,  nicht  immer  erhebliche  Blutungen 
entstehen  mi'issen;  das  Ruckenmark  hat  eben  ziemlieh  kleine,  wenn  auch  zahl- 
reiche  Gefiisse.  Aueh  die  aus  den  Men  in  gen  erfolgenden  Blutergiisse  sind 
in  der  Regel  nicht  so  ausgiebig,  dass  ihnen  eine  besondere  Bedeutung,  etwa 
eiiie  stiirkere  Kompression  des  Marks  zugeschrieben  werden  kiinnte. 

Die  Einzelheiten  des  Wundverlaufes  wurden  znnachst  nach  Quer- 
durchschneidnngen  des  Ruckenmarks  studiert.  Bei  totaler  Durchtrennung 
retrahieren  sich  zuniichst  die  Schnittenden,  so  dass  zwischen  beiden  Stumpfen 
ein  freier  Raum  entsteht,  der  zum  Teil  von  Blutergiissen  ausgefullt  wird; 
an  den  Wundriindern  zeigt  sich  schon  nach  wenigen  Stunden  eine  die- 
selben  iiberziehende  T  r  ii  miners  chic  ht,  welche  aus  Blut,  einem  Brei  von 
Mark-Blasen  und  -Schollen,  Bruchstiicken  von  Achsencylindern  sowie  Zerfalls- 
massen  der  Glia  besteht.  Auch  in  den  niichstgelegenen  Teilen  der  beiden 
Stumpfe  finden  sich  neben  Hyperiimie  und  Blutungen  starke  Zerfallserschei- 
•  nungen,  welche  sich  mehrere  Millimeter  in  der  Langsrichtung  ausdehnen  konnen. 
Das  ist  die  traumatische  Degeneration,  deren  Auftreten  wir  schon  in 
der  ersten  Vorlesung  erwahnt  haben.  In  ihrem  Bereich  zeigen  sich  die  gleichen 
Vorgange  wie  bei  der  Wallerschen  Degeneration,  nur  in  raschestem 
Tempo :  Zerstiickelung  und  Zerfall  der  Markscheiden ,  Segmentierung  der 
Achsencylinder,  spiralige  Aufrollung  der  Teilstiicke,  Bildung  grosser  hya- 
liner  Klumpen,  welche  die  erweiterten  Maschen  des  Gliagewebes  ausfiillen 
(Fig.  68,  pag.  98);  nach  ein  paar  Tagen  findet  man  einen  grossen  Teil 
dieser  Maschenraume  leer,  so  dass  das  Gewebe  ein  charakteristisches ,  sieb- 
formig  durchlochertes  Aussehen  erhalt,  welches  zum  Teil  auch  durch 
die  starke  blasige  Quellung  der  zerfallenden  Markscheiden  bedingt  ist.  An 
den  Ganglienzellen  konnen  ebenfalls  sehr  friihzeitig  Zerfallserscheinungen 
konstatiert  werden.  Diese  traumatische  Degeneration,  welche  schon 
nach  zwei  Tagen  sehr  ausgepragt  ist,  stellt  sich  an  beiden  Stumpfen  des 
durchtrennten  Ruckenmarks  ein  und  nimmt  nach  beiden  Seiten  in  der  Langs- 
richtung langsam  an  Intensitat  ab,  urn  in  einiger  Entfernung  von  der  Opera- 
tionsstelle  wieder  normalem  Gewebe  Platz  zu  machen,  respektive  in  be- 
stimmten  Gebieten  in  die  sekundare,  aufsteigende  oder  absteigende  Degene- 
ration uberzugehen ;  indes  ist  sie  nicht  scharf  auf  die  Wundrander  beschrankt; 
vielmehr  findet  man  haufig  auch  in  einiger  Entfernung  von  der  Schnittstelle 
mehr  oder  weniger  scharf  umschriebene,  gleichsam  versprengte  Degene- 
rationsherde,  welche  den  gleichen  Charakter  wie  die  eben  beschriebene 
Degenerationszone  aufweisen. 

Das  Zustandekommen  dieser  traumatischen  Degeneration  ist  noch  keines- 
wegs  vollkonimen  aufgeklart,  jedenfalls  steht  es  unmittelbar  mit  der  Ein- 
wirkung  des  Traumas  in  Verbindung;  ausser  der  direkten  traumatischen  Ir- 
ritation und  einer  beim  Durchschneiden  wohl  immer  stattfindenden  leichten 
Quetschung  der  Nervenelemente  haben  vielleicht  auch  die  Blutungen,  sowie  vor 
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inllem  eine  vermehrfce  serose  Durchtrankung  dabei  einen  gewissen  An- 
teil,  indem  einerseifcs  direkt  Lymphbahnen  durch  den  Schnitt  eroffnet  werden, 
anderseits  ein  erhohter  Durchtritt  von  Lymphe  schon  den  Aufang  einer  leichten 
reaktiven  Alteration  des  Blutgefassapparates  darstellt,  welcher  die  bald  folgen- 
den  Reaktionsvorgange  von  Seite  des  iibrigen  Gewebes  einleitet. 

Ausserbalb  des  Gebietes  der  eigentlicken  traumatischen  Degeneration 
findet  man  nach  Durchschneidungen  des  Markes  nicht  selten  noch  ander- 
weitige  auffallende  Veriinderungen ;  es  sind  das  ei gen tiiinlicke,  in  der 
Langsrichtung  sich  hinziebende  Spaltbildungen,  welche  oft  viele 
Segmente  des  Riickenmarks  durcbzieben  und  besonders  nn  Bereick  der  Hinter- 
horner,  aber  aucb  in  anderen  Gebieten  der  grauen  wie  der  weissen  Substanz 
auftreten.  Wir  werden  diesen  Spaltbildungen  spater  nock  mehrfack  begegnen; 
zum  Teil  stellen  sie  durck  Lympkergusse  oder  Blutergiisse  enstandene  Gewebs- 
spalten  dar,  welche  fiir  die  konsekutive  Ausbreitung  eines  Blutkerdes  oder  einer 
Erweickung  gleicksam  eine  Leitbakn  abgeben,  teils  kommen  sie  vielleicbt  durck 

,  anamische  Erweickung  zu  stande,  indem  in  der  Umgebung  der  Operations- 
stelle  in  sekundarer  Weise  sick  Cirkulationsstorungen,  uisbesondere  Tkrom- 
bosen  in  den  Arterien  einstellten ;  endlick  treten  auck  manckmal  langgestreckte 
Hohlenbildungen  auf,  welche  auf  eine  Erweiterung  des  Centralkanals 
zuriickzufuhren  sind. 

Die  Vorgange,  welche  sich  im  Verlauf  der  Wundheilung  am  Riicken- 
mark  abspielen,  sind  im  allgemeinen  dieselben,  wie  wir  sie  bei  der  Heilung 
von  Erweichungsherden,  respektive  Blutungen  ins  Nervengewebe  gefunden  und 
ausfiihrlich  beschrieben  haben  (pag.  222  ff.,  240  ff.);  auck  hier  handelt  es  sick, 
wie  dort  einerseits  um  Resorption  der  Zerfallsprodukte  an  den  Wundrandern, 
anderseits  um  Ersatz  des  zu  Grunde  gegangenen  Gewebes  und  Absckluss  der 
Wundrander  dm-ch  ein  Narbengewebe ;  bloss  die  topographiscke  Beziehung  der 
einzelnen  Prozesse  zum  Wunddefekt,  sowie  die  Frage,  ob  eine  Regeneration  und 
Wiederherstelluug  der  Funktion  eintreten  kann,  mussen  wir  hier  noch  genauer 
erortern.  Schon  sehr  bald  nachdem  die  traumatische  Degeneration  sich  aus- 
gebildet  hat,  findet  man  die  Lticken  und  Spaltraume  des  Gewebes  von  kleinen, 
meist  looljnnorjDkkernigen  Leukocyten  erfiillt,  welcke  sick  kier  wie  in  den  Er- 
weichungsherden rasch  in  grossen  Mengen  anhaufen  und  die  Resorption  der 
zerfallenden  Massen  einleiten,  indem  sie  unter  Aufnahme  von  Zerfallsprodukten 
grossenteils  zu  Kornckenzellen  werden ;  der  leukocytaren  Infiltration  folgt  schon 
im  Verlauf  weniger  Tage  jene  bekannte  grosszellige  Infiltration,  iiber 
die  mr  sckon  oft  gesprocken  haben,  welche  zu  einer  Durchsetzung  des  Ge- 
webes mit  grosseren,  meistens  einkernigen,  runden  oder  ovalen  Wanderzellen 
fiihrt  (pag.  223);  den  wahrscheinlichen  Ursprung  der  letzteren  haben  wir  eben- 
falls  schon  kennen  gelernt:  friihzeitig  zeigt  sich  an  der  Grenze  zwischen  der 
genannten  Degeneration szone  und  der  Trummerschicht  an  den  Eudothelien  und 
Adventitialzellen  der  kleineren  Gefiisse  ein  Auftreten  zahlreicher  Kernteilungs- 
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fjguren ;  so  entstelien  zahlreiche  amoboidc  junge  Elemente ,  welche  teilweise 
zu  grossen  Kcirnch  en  zellen  werden,  teilweise  aber  Fibroblasten ,  Zellen 
eines  jungen  Granulationsgewebes  darstellen,  das  von  den  Wundriindern  aus 
sich  entwickelt 

Ziemlich  vereinzelnt  und  verhaltnismiissig  spilt  stellen  sich  in  der 
Umgebung  der  Wunde  mitotische  Figuren  an  Gliazellen  ein,  wodurch 
junge  Zellen  dieser  Art  gebildet  werden,  welche  aber  gegen  die  massenhaft  ' 
vorkommenden  jungen  bindegewebigen  Elemente  zurucktreten.  Auch  hier 
finden  wir  also  wieder  die  schon  oft  erwahnte  Thatsache  bestiitigt,  dass  nur  ganz 
kltiue  Defekte  im  Centralncrvensystem  durch  Glianeubildung  gedeckt  werden 
konnen.  Den  Hauptanteil  an  dem  Schluss  der  Wunde,  respektive  der  Ab- 
grenzung  der  Wundrander  nimmt  bei  alien  grosseren  Defekten  das  Binde- 
gewebe,  welches  die  Hauptmasse  der  oben  erwahnten  grossen  Rund- 
zellen  liefert. 

Das  junge  Granulationsgewebe,  welches  also  wesentlich  aus  binde- 
gewebigen und  endothelialen  Elementen  entsteht  und  sehr  bald  durch  Spross- 
bildung  von  den  Gefassen  der  Nachbarschaft  her  vaskularisiert  wird,  ent- 
wickelt sich  an  beiden  Stiimpfen  des  durchtrennten  Riickenmarkes  unter  der 
Triimmersckicht  und  dringt  in  dem  Masse,  als  die  letztere  unter  dem  Einfluss 
der  grosszelligen  Infiltration  resorbiert  wird,  nach  dem  Wundspalt  vor,  die  Zer- 
fallsprodukte  substituierend  und  an  ihrer  Stelle  ein  Fasergewebe  bildend ; 
ein  weiterer  Ausgangspunkt  einer  Zellproliferation  ist  die  Pi  a  der  Stiimpfe, 
von  welcher  ebenfalls  ein  zell-  und  gefassreiches  Granulationsgewebe  seinen 
Ausgang  nimmt,  sich  mit  dem  im  Riickenmark  entstandenen  teilweise 
vereinigt  und  gegen  die  mittleren  Teile  des  Schnittdefektes  vorwiichst.  Ist  der 
Abstand  der  Wundrander  nur  gering,  sind  z.  B.  die  Stiimpfe  noch  durch 
Teile  der  nicht  ganz  durchtrennten  Meningen  zusammengehalten,  oder  war 
die  Durchschneidung  des  Markes  nur  eine  partielle,  wobei  ohnedem  nur  ein 
geringeres  Klaffen  der  Wunde  zu  stande  kommt,  so  kann  der  kleine  Defekt 
vollkommen  durch  Granulationsgewebe  und  spiiter  durch  eine  sich  daraus 
entwickelnde  Narbe  ausgefiillt  werden;  stehen  die  Schnittenden  weiter  von 
einander  ab,  so  findet  man  sie  lange  Zeit  hindurch  getrennt,  aber  von  Narben- 
gewebe  iiberzogen,  und  erst  sehr  spat  wird  der  Zwischenraum  mit  binde- 
gewebigen Massen  ausgefiillt;  auch  dann  findet  man  nach  langerer  Zeit  den 
oberen  und  unteren  Riickenmarksstumpf  in  einer  Narbe  sitzen,  „wie  in  einer 
Art  Doppelbecher,  aus  welchem  sie  leicht  herausgezogen  werden  konnen". 
In  den  vom  Granulationsgewebe  durchsetzten  Teilen  der  friiheren  Trummer- 
schicht  und  Degenerationsschicht  zeigen  sich  noch  lange  Zeit  hindurch  die 
Residuen  der  zerfallenen  Massen  und  Zeichen  der  fortdauernden  Resorption: 
Reste  von  Markscheiden,  hyaline,  aus  Nervenfasersegmenten  hervor- 
gegangene  Korper,  welche  sich  zum  Teil  in  Corpora  amylacea  am- 
wandeln,  Fettkornchen  und  Blutpigment,  f ettkornchenhaltige 
und  pigment  halt  ige  Wanderzellen. 
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Eine  viel  diskutierte  unci  audi  gegenwarfcig  noch  nicht  ganz  abgeschlosscne 
Frage  ist  die,  in  wie  weit  auch  im  Eiickenmark  die  Nervenelemente 
eine  Eegeneration  erfahren  konnen,  wie  eine  solche  ja  innerhalb  des  peri- 
pheren  Nervensystems  in  so  ausgedehntem  Masse  vorkommt,  und  in  wie  weit 
eine  solche  auch  zu  Wiedervereinigung  der  getrennten  Stiimpfe  und  zur 
Wiederherstellung  der  Funktion  zu  fiihren  vermag. 

So  viel  ist  nach  den  neuesten  Untersuchungen  sicher,  dass  nach  Durch- 
schneidung  des  Riickenmarkes  bei  Kaninchen  Neubildungsvorgange  von  Nerven- 
fasern beobachtet  werden.  Man  sieht  an  geeignet  gefarbten  Langsschnitten 
durch  die  Verletzungsstelle  zarte,  diinne,  offenbar  junge,  aber  schon  markhaltige 
Fasern  von  den  hinteren  Wurzeln  her  in  das  zwischen  beiden  Riickenmarks- 
stiimpfen  sich  entwickelnde  Granulationsgewebe  eindringen,  und  ebenso  wachsen 
von  der  weissen  Substanz  des  Riickenmarkes  her  feine  Fasern  heraus,  welche 
die  Degenerationszone  durchsetzen  und  in  die  Narbe  eintreten.  Auffallend 
ist,  dass  diese  Fasern  manche  Charaktere  peripherer  junger  Nervenfasern 
aufweisen,  insbesondere  auch  von  einer,  mit  langlichen  Kernen  versehenen, 
dem  N  e  u  r  i  1  e  m  m  gleichenden  Zelllage  bekleidet  sind.  Wenn  es  sich  hier 
wirklich  um  Neurilemm  handelt,  so  wiirde  damit  auch  die  friiher  erwahnte, 
bisher  noch  nicht  geloste  Frage  entschieden,  ob  die  jungen  Fasern  der  peri- 
pheren  Nerven  voni  Neurilemm  aus,  oder  von  den  Stiimpfen  der  alten 
Fasern  her  gebildet  werden  (pag.  204):  es  miisste  sich  um  eine  Sprossung 
aus  den  Enden  der  durchschnittenen  Fasern  handeln:  vielfach  kann  man 
namlich  beobachten,  dass  die  jungen  Faserbiindel  in  ihrem  Wachstum  Blut- 
gefassen  folgen,  ja  sogar  innerhalb  der  perivaskularen  Lymphscheide  derselben 
ihren  Weg  nehmen;  wenn  sie  nun  hier  ebenfalls  von  einem  richtigen  Neuri- 
lemm umgeben  werden,  so  miissen  die  Zellen  des  letzteren  bindegewebigen 
Elementen  entsprechen,  die  sich  den  jungen  Nervenfasern  anlegen,  konnen 
also  keinesfalls  als  Neuroblasten  fungieren. 

So  gewiss  also  eine  regenerative  Neubildung  von  Nervenfasern  im  durch- 
schnittenen Riickenmarke  vorkommt,  so  fiihrt  dieselbe  deunoch  nicht  zu  einer 
Wiedervereinigung  der  Stiimpfe  durch  Nervenfasern  und  Wiederherstellung 
der  Leitung.  Sie  tritt  nicht  in  ausgedehntem  Masse  auf,  sondern  bleibt  auf 
ziemlich  schmale  Territorien  beschriinkt  und  ist  keinesfalls  im  stande,  das  am 
Schnittende  sich  entwickelnde  Narbengewebe  zu  durchdringen  und  so  die  Kon- 
tinnitat  mit  dem  anderen  Stumpfe  herzustellen ;  von  einer  Wiederherstellung 
der  Leitung  und  der  Funktion  kann  also  unter  diesen  Verhaltnissen  keine 
Rede  sein ;  dem  entsprechend  bleiben  auch  die  Tiere  dauernd  gelahmt.  Indessen 
ist  damit  die  Frage  nach  der  Bedeutung  regenerativer  Vorgiinge  im  Riicken- 
mark  noch  nicht  entschieden;  es  ist  keineswegs  ausgeschlossen ,  dass  unter 
anderen  Bedingungen  ausgedehnte  Wiederherstellung  der  Leitung  eintreten  kann. 
Thatsachlich  sind  nun,  wenn  auch  nur  in  sparlicher  Zahl,  Falle  bekannt,  in 
welchen  eine  durch  Querlasion  des  Riickenmarks  entstandene  Lahmung  und 
Sensibilitatsstorung  spater  wieder  vollkommen  oder  grossenteils  zuriickging  und 
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die  anatomische  Untersuchung  dcr  crkninkten  Stelle  neben  Zeichen  vorgc- 
schrittener  Sklerose  des  Marks  auch  feine  neugebildete  Nervenfasern  nachwies. 
Es  handelte  sich  hier  um  Fiille  von  sogenannter  Kom  press io n  siny el i  ti  s, 
einer  Erkrankung,  bei  wclcher  eine  Stelle  des  Riickcnmarks  durch  dauemden, 
allmiihlich  zunehmenden  Druck,  hiedurch  bedingte  Cirkulationsstorungen  und 
zuni  Teil  auch  entziindliche  Prozesse  Degenerationsvorgiinge  an  den  Nerven- 
elementen  erleidet,  welche  zu  einer  formlichen  Sklerose  des  erkrankten  Ge- 
bietes  und  Unterbrechung  der  Leitung  fiihren  knnn ,  obnc  jedocb  in  vielen 
Fallen  den  Gefass-  und  Bindegewebsapparat  wesentlieli  zu  affizieren.  Nun 
mag  freilich  die  Wiederherstellung  der  Funktion  in  vielen  Fiillen  von  geheilter 
Kompressionsmyelitis  darauf  beruhen,  dass  viele  Fasern  iiberhaupt  nicht  dauernd 
geschiidigt,  sondern  nur  durch  einen  gewissen  Grad  von  Odem,  auf  dessen 
Entstehung  wir  nocb  zuri'ickkommen  werden,  fur  eiue  Zeit  lang  funktions- 
unfiihig  gemacht  wurden,  zuin  anderen  Teil  vielleicht  auch  darauf,  dass  er- 
halten  gebliebene  Fasern  kompensatorisch  die  Funktion  der  degenerierten 
iibernommen  haben  —  aber  der  sicher  konstatierte  Befund  neugebildeter 
Fasern  weist  doch  darauf  bin,  dass  in  einzelnen  Fallen  eine  echte  Regenera- 
tion von  Nervenfasern  vorkommt  und  eine  wichtige  Rolle  spielt;  ja  noch 
inehr,  der  Weg,  den  die  jungen  Fasern  einschlagen,  und  die  Art,  wie  sie  sich 
mit  den  jenseits  der  Kompressionsstelle  gelegenen  Bezirken  in  Verbindung 
setzen,  geben  uns  auch  Hinweise  darauf,  unter  welchen  Bedingungen  eine  aus- 
gedelmtere  Regeneration  im  Ruckenmark  moglich  ist,  und  warum  gerade  bei 
Durchschneidung  desselben  eine  solche  nicht  zu  stande  kommt. 

Ich  babe  Banen  soeben  niitgeteilt,  dass  die  neu  gebildeten  Faserbiindel 
mit  Vorliebe  Blutgefassen  entlang  wachsen  und  in  der  Lymphscheide  der- 
selben  gleichsam  eine  Leitbahn  f inden ;  nun  ist  weiterhin  in  Fallen  von  geheilter 
Kompressionsmyelitis  konstatiert  worden,  dass  solche  neugebildete  Fasern  einen 
sehr  komplizierten  Weg  einschlagen  konnen  und  die  sklerotischen  Stellen 
gleichsam  umgehen ;  man  fand  Nervenfasern,  welche  oberhalb  der  Kompressions- 
stelle aus  dem  Bereich  der  Vorderseitenstrange  in  die  graue  Substanz  iiber- 
traten ,  wobei  sie  den  perivaskularen  Lymphraumen  von  Kapillareu  folgten ; 
mit  den  Kapillaren  gelangten  sie  zu  kleinen  Venen  und  sammelten  sich  an 
den  Centralvenen  zu  grosseren  Biindeln,  welche  sodann  langs  der  Anastomosen 
zwischen  den  Centralvenen  und  den  Venen  der  Pia  aus  dem  Ruckenmark 
austreten,  um  dann  innerhalb  des  Sulcus  anterior,  die  Kompressionsstelle  um- 
gehend,  an  den  langs  verlaufenden  Gefassen  nach  abwarts  zu  ziehen ;  unterhalb 
der  Kompressionsstelle  zogen  sie  in  Biindeln  langs  der  Gefasse  wieder  in  das 
Ruckenmark  hinein  und  verteilten  sich  in  der  grauen  Substanz.  Es  haben 
sich  also  junge  Nervenfasern,  aus  dem  Ruckenmark  austretend,  einen  Weg 
gesucht  und  eine  Verbindung  zwischen  den  Vorderseitenstrangen  oberhalb 
der  Kompressionsstelle  und  den  Vorderhornern  unterhalb  derselben  herge- 
stellt,  sind  also  auf  diesem  komplizierten  Wege  wieder  zu  Ganglienzellen 
derjenigen  Art  gelangt,  gegen  welche  sie  sich  unter  normalen  Verhaltnissen 
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aufsplittern.  Jedenfalls  geht  aus  diesen  Befunden  soviel  hervor,  dass  junge 
Fasern  iu  grosserer  Menge  sich  innerhalb  des  Riickenmarks  neu  bilden  konnen 
und  dass  sie  audi  wirklich  sich  mit  anderen  Partien  des  Markes  vereinigen, 
wenn  gewisse  Bedingungen  fiir  ihr  Waclistum  erfiillt  sind;  sie  bediirfen  einer 
Leitbahn,  innerhalb  welcher  sie,  ohne  erhebliche  Widerstande  zu  finden, 
forfcwachsen  konnen;  eine  solche  Leitbahn  bieten  ihnen  die  Lymphscheiden 
der  Blutgefasse.  Damit  wird  es  auch  erklarlich,  dass  in  einzelnen  Fallen  von 
Kompressionsmyelitis  die  Regeneration  mit  mehr  oder  minder  vollkommener 
Wiederherstellung  der  Funktion  verbunden  war,  nach  einer  Durchschneidung 
des  Riickenmarkes  aber  nicht;  ist  der  Gefassapparat  des  Riickenniarks  an  der 
Stelle  der  Leitungsunterbrechung  intakt,  so  konnen  die  alten  Nervenfasern  durch 
Bildung  von  neuen,  liings  der  Gefasse  verlaufenden  Sprossen  wieder  mit  ihrem 
Endziel  in  Verbindung  treten;  ist  der  Gefassapparat  zerstort,  wie  bei  Durch- 
schneidungen,  so  fehlt  den  jungen  Fasern  ein  fiir  sie  gangbarer  Weg,  denn  das 
Narbengewebe  am  Ende  der  Stiimpfe  ist  fiir  sie  nicht  passierbar,  —  ebenso  wie 
an  peripheren  Nerven  die  Entwickelung  eines  derben  Narbengewebes  zwischen 
den  Schnittstellen  die  Wiedervereinigung  der  beiden  Stiimpfe  hindert.  Frei- 
lich  blieb  in  den  oben  angefiihrten  Fallen  die  Menge  der  neugebildeten 
Fasern  weit  hinter  der  normalen  Zahl  der  Nervenfasern  zuriick  und  wir  miissen 
mis  wohl  fragen,  wie  trotzdem  eine  so  weitgehende  Besserung,  ja  vollkommene 
Heilung  eintreten  kann.  Man  darf  wohl  amiehmen,  dass  die  Nervenfasern 
unterhalb  der  Kompressionsstelle  sich  in  Aste  teilen  und  dass  so  eine  Faser 
mit  sehr  zahlreichen  Ganglienzellen  in  Verbindung  tritt,  mit  viel  mehr  derselben 
wie  unter  normalen  Verhaltnissen ;  damit  steht  auch  eine  eigentiimliche  klinische 
Beobachtung  in  Einklang,  welche  ich  Ihnen  zum  Schluss  noch  anfiihren  mochte: 
in  einem  der  genannten  Falle  konnten  zwar  nach  der  Heilung  des  Prozesses 
gleichzeitig  samtliche  Flexoren  der  vorher  gelahmten  unteren  Extremitat  zu 
Kontraktion  gebracht  werden,  nicht  aber  isolierte  Beugebewegungen  des  Fusses 
oder  einzelner  Zehen  gemacht  werden ;  eine  isolierte  Innervation  dieser  letzteren 
war  also  nicht  mehr  moglich. 

Kehren  wir  nun  wieder  zu  den  Schnitt-  und  Stichverletzungen  des 
Markes  zuriick :  Wir  haben  beziiglich  der  traumatischen  Degeneration  und 
ihren  Beziehungen  zum  Kjrankheitsverlauf  bei  kleineren  Verletzungen  noch 
einige  Nachtriige  zu  machen. 

Zunachst  miissen  wir  konstatieren,  dass  auch  nach  verhaltuismassig  ge- 
ringgradigen  Liisionen,  z.  B.  nach  Einstechen  einer  feinen  Nadel  ins  Riicken- 
mark,  sich  die  Degeneration  nicht  nur  auf  die  direkt  von  dem  Iustrumente  ge- 
troffenen  Teile  beschrankt,  sondern  in  verhaltnismassig  breiter  Zone  sich  nach 
den  Seiten  ausbreitet  und  dass  auch  nach  kleinen  Stichverletzungen  sich  ver- 
sprengte  Degenerationsherde  in  der  Umgebung  der  Liisionsstelle  entwickeln 
konnen;  auch  ist  diese  Degeneration,  welche  iibrigens  in  den  einzelnen  Fallen 
der  Ausdehnung  nach  in  unregelmassiger  Weise  schwankt,   nicht  etwa  von 
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der  Grosse  der  sieh  einstellenden  Blutung  abh&ngjg;  nur  soviel  kann  man 
sngcn,   class  im  ollgemeinen   nach  Stichverletzungen  des  Markes  der  Grad 
dieser  Degeneration  kein  so  hoher  ist  wie  nach  ausgedehnten  Durchschnei- 
dungen;    man   findet  nur   in   geringerer  Breite  jenes   siebartig  dureh- 
locherte  Aussehen  des  Gewebes  und  im  tiusseren  Teile  des  veriinderten 
Herdes  mehr  die  Erscheinungen  der  Quellung  an  Achsencylindern  und  Mark- 
scheiden  sowie  am  Gliagewebe,  welehe  jedenfalls  langsamer  auftritt  und  nicht 
iiberall  zum  volligen  Zerfall  der  Elementc  fiihren  muss,  sondern  zum  Teil 
wohl  auch  eines  Ruckganges  fivhig  ist    Wir  werden  also  auch  bei  kleinen 
Verletzungen  ausserhalb  der  Zone  der  I 
eigentlichen  traumatischen  Degeneration  I 
noch  ein  Gebiet  der  Quellung  an-  \ 
nehmen  diirfen,    welches  einerseits  in 
die  oben  genannte  Degeneration,  ander- 
seits  in  normales  Gewebe  uberfiihrt,  und 
von  beiden  nicht  durch  scharfe  Grenzen 
trennbar  ist.   Auch  hieraus  ergeben  sich 
gewisse  Anhaltspunkte,  die  uns  zur  Be- 
urteilung  derKrankheitssymptome  dienen 
konnen.   Die  Erscheinuugen,  welche  an 
eine  Verletzung  der  Medulla  sich  an- 
schliessen,   sind  nicht  bloss  von  der 
Grosse  der  Verletzung  selbst  abhangig; 
es  kommt  dazu   die  Ausdehnung  der 
eigentlichen  traumatischen  Degene- 
ration, sowie  die  odematose  Quel- 
lung der  angrenzenden  Partien,  beides 
Momente,  welche  durchaus  nicht  zu  der 
Grosse  der  Verwundung  in  einem  propor- 
tionalen  Verhaltnis  zu  stehen  brauchen, 
sondern  aus  uns  unbekannten  Ursachen 
in  sehr  verschiedener  Ausdehnung  sich 
einstellen   konnen.     So  ist  es  erklar- 

lich,  dass  einerseits  nach  einseitiger  Verletzung  des  Ruckenmarks  auch  die 
andere  Halfte  desselben  in  iMitleidenschaft  gezogen  werden  kann,  sowie 
dass  nach  einer  kleinen  Verletzung  sich  ausgebreitete  Ausfallssymptome  ein- 
stellen konnen,  wenn  die  traumatische  Degeneration  und  die  Quellung  des 
Gewebes  nachtraglich  in  grosser  Ausdehnung  auftritt;  vielleicht  sind  dabei 
sekundare  Storungen  in  der  Blut-  und  Lymphcirkulatioji  von  Einfluss ;  ander- 
seits  wird  so  auch  die  sonst  kaum  erkliirliche,  aber  niehrfach  mit  Sicherheit 
auch  fur  das  menschliche  Riickenmark  konstatierte  Thatsache  verstandlicli, 
dass  ein  Teil  der  anfangs  sehr  schweren  Lahmungserscheinungen  nach  kurzer 
Zeit  wieder  zuriickgeht  —  genau  wie  bei  apoplektischen  Anfiillen  des  Gehirns 


Fig.  150. 

Seitliehe Degeneration  im  Kaninchenrucken- 
mark  nach  einem  mit  feinster  Nadel  aus- 
gefiihrten  Stich. 

Quellung  der  Achsencyliuder  und  Erweiterung 
der  Gliamasehen  in  breiter  Zone. 

(Nach  Enderlen.) 
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die  sogenannten  indirekten  Herdsymptomc  wieder  versehwinden  und  bloss 
jene  Erscheinungen  dauernd  bestehen  bleiben,  welche  durch  Zerstorung  von 
Centren  und  Leitungsbabnen  bedingt  sind.  Wir  werden  jene  Erscheinung 
fur  das  Riickenmark  wobl  durch  die  Annabme  erklaren  diirfen,  dass  eine 
ausgedehntere  odematose  Durchtrankung  das  Gewebe  in  weitem  Umfang  vor- 
iibergehend,  aber  nicht  dauernd  alteriert  hat.  In  analoger  Weise  sind  wohl 
auch  gewisse  bei  der  Brown-Sequardschen  Lahmung  auftretende  Un- 
regelmassigkeiten  im  Krankheitsbild  zu  erklaren. 

Wir  haben  im  Vorbergehenden  vorausgesetzt,  dass  es  sich  um  einfache, 
nicht  durch  Wundinfektion  komplizierte  Verletzungen  handelt;  findet  eine 
Infektion  statt,  so  konnen  sich  eiterige  oder  jauchige  Entziindungen  der 
Hiillen  des  Markes,  akute  oder  chronische  Formen  der  Pachymeningitis 
und  Leptomeningitis  anschliessen ,  welche  auch  auf  das  Mark  iiber- 
greifen  konnen,  (Meningo-Myelitis),  oder  es  kommt  zur  Entstehung  von 
Riickenmark  a  b  s  ce  ssen ,  alles  Erscheinungen,  welche  wir  an  anderen  Stellen 
schon  besprochen  haben. 

Viel  haufiger  als  Stich-  und  Schnittverwundungen  des  Riickenmarkes 
sind  Verletzungen  desselben  von  der  Wirbelsaule  her,  Lasionen,  welcbe 
meistens  durch  Verschiebung  von  Wirbeln  oder  von  Bandscheiben 
oder  Fragm  en  ten  dieser  Teile  zu  stande  kommen  und  zu  einer  Quetschung 
der  Marksubstanz,  unter  Umstanden  selbst  zu  einer  vollkommenen  Durch- 
trennung  derselben  fiibren  konnen.  Trotzdem  nun  die  Art  und  Weise,  wie 
die  Markverletzung  in  solchen  Fallen  zu  stande  kommt,  keine  sehr  verschiedene 
ist,  miissen  wir  doch  die  in  Betracht  kommenden  Lasionen  der  Wirbelsaule 
hier  kurz  erwahnen,  weil  haufig  der  Grad  der  Marklasion  von  der  Art  der 
Wirbelverletzung  abhangt,  indem  die  einen  Fonnen  der  letzteren  starke,  die 
anderen  geringere  Lasionen  der  Medulla  zur  Folge  zu  haben  pflegen ;  doch 
wollen  wir  uns  darauf  beschranken,  bloss  das  aufzuzahlen,  was  fur  uns  von 
unmittelbarer  Bedeutung  ist.  Der  Darstellung  Kochers  folgend,  konnen 
wir  folgende  Ubersicbt  iiber  die  Fonnen  von  Lasionen  der  Wirbelsaule  geben: 

I.  Partielle  W irb  el  verle  t  zu n gen ;  dieselben  bestehen 

1.  teils  in  Kontusionen  der  Wirbelsaule,  wobei  oft  auch  Absprengung 
einzelner  Teile  von  Wirbeln  vorkommen,  und  wozu  auch  die  manchmal  isoliert 
vorhandenen  Kontusionen  und  Quetschungen  von  Zwischen  wirbelscheiben 
zu  rechnen  sind;  teils  in'Distorsionen  der  Wirbelsaule,  welche  vorzugsweise 
durch  Fall  auf  den  Kopf,  selten  durch  Schlag  auf  den  Hals,  noch  seltener  durch 
Muskelzug  zu  stande  kommen  und,  wieKocher  sagt,  gleichsam  den  „Anfang 
einer  Luxation"  darstellen,  obne  dass  es  zu  einer  dauernden  Verschiebung 
der  Gelenkflacken  der  Wirbel  kommt.  Dagegen  wird  durch  die  momentane 
Verschiebung  oft  eine  Zerrung  unci  Verletzung  der  Gelenkbander  und  Gelenk- 
kapseln  sowie  auch  eine  Zerrung  der  Wurzeln  des  Ruckenmarks  hervorge- 
rufen;  endlich  kann  durch  sie  eine  mehr  oder  minder  starke  Blutung  in  das 
Riickenmark  und  seine  Haute  ausgelost  werden. 

2.  Isolierte  Frakturen  von  Wirbelbogen  oder  Dornfort- 
siitzen;  solche  sind  fast  immer  durch  direkte  Gewalt  verursacht.    Bei  ihnen 
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konnen  abgesprengte  Fragmente  gegen  das  Mark  vorgedriingt  werden  und 
dasselbe  verletzen. 

3.  Isolierte  Luxationen  der  Sei te ngele  n ke  der  Wirbel 
entstehen  meist  durch  Fall  auf  den  Kopf  mit  forcierter  Beugung  und  Abduk- 
tion,  also  passiver  Rotation.  Der  hiedureh  abgewiehene  Wirbel  muss  gegen 
den  anderen  cine  Rotationsstcllung  einnehmen  (Rotation  sluxation).  Da- 
mit  ist  immer  auch  eine  Distorsion  der  Zwischenwirbelscheiben, 
dagegen  keine  ausgiebige  Zerreissung  derselben,  daher  auch  meist  keine  hoch- 
gradige  Markzertriinnnerung  verbunden. 

8.  Isolierte  Frakturen  der  Wirbelkorper  sind  meist  soge- 
nannte  Kom  pressionsf  rakturen,  welche  dadurch  zu  stande  kommen, 
dass  ein  Wirbelkorper  in  der  Richtung  der  Langsachse  der  Wirbelsaule  zu- 
sammengepresst  wird.  Der  Effekt  ist  die  Bildung  einer  Kyphose  und 
Druck  auf  das  Riickenmark,  indem  entweder  der  gebrochene  Wirbel  oberhalb 
etwas  nach  vorne  rutscht,  und  die  hintere  obere  Kante  desselben  vorspringt, 
oder  indem  die  zertriimmerte  Spongiosa  des  komprimierten  Wirbels  das  Liga- 
mentum  longitudinale  posterius  riickwarts  empordrangt.  Kompressionsfrakturen 
entstehen  durch  Sturz  auf  den  Kopf  oder  das  Gesiiss  oder  auf  die  Fiisse. 

II.  Von  den  totalen  Verletzungen  der  Wirbelsaule  sind  zwei 
Hauptformen  zu  unterscheiden. 

1.  Die  „Total luxation",  bestehend  in  einer  hochgradigen  Ver- 
schiebung  von  Wirbeln,  welche  durch  doppelseitige  Luxation  der  Seitehgelenke 
mit  Zertriimmerung  und  Verschiebung  der  Bandscheiben  bedingt  ist. 

2.  Die  „T otal- Luxation  sfraktur"  mit  doppelseitiger  Luxa- 
tion der  S ei  te n gel e n ke  zwischen  den  Processus  articulares  mit  Frak- 
tur  der  Wirbelkorper.  Wegen  der  moglicherweise  verschiedenen  Wirkung 
auf  das  Mark  miissen  wir  bier  noch  zwei  Unterformen  unterscheiden :  die 
„Kompressious-Luxations-Fraktur",  bei  welch er  die  Wirkung  auf 
das  Mark  oft  geringer  ist  (weil  die  Verschiebung  des  Wirbels  und  damit 
das  Vorspringen  desselben  in  den  Wirbelkanal  geringer  sein  kann)  und  die 
„Luxations-Schragfraktur",  welche  in  schrjiger  Richtung  von  hinten 
nach  vorn  verlauft  und  mit  starker  Verschiebung  des  oberen  Fragments  nach 
vorne,  also  auch  starker  Quetschung  des  Riickenmarkes  verbunden  ist. 

Teils  direkte,  teils  indirekte  und  sehr  unregelmassige  Lasionen  des  Markes 
kommen  endlich  durch  Schuss verletzungen  zu  stande,  bei  welchen  eben- 
sowohl  das  Riickenmark  durch  das  Projektil  selbst  verwundet,  wie  durch 
Fragmente  der  Wirbelsaule  verletzt  werden  kann. 

Den  eigentlichen  Lasionen  der  Wirbelsaule  miissen  wir  die  Erschiit- 
terung  derselben  anreihen ;  man  rechnet  hieher  alle  Falle,  in  denen  eine 
erschiitternde  Gewalt,  ein  heftiger  Stoss  in  vertikaler  Richtung,  durch  Fall 
auf  den  Kopf  oder  das  Gesass,  oder  ein  Schlag  oder  Stoss  in  der  Quer- 
richtung  die  Wirbelsaule  trifft,  ohne  grobere  Verletzungen  an  derselben  hervor- 
zui-ufen ;  doch  ist  es  klar,  dass  eine  Gewalt,  welche  an  einer  Stelle  die  Wirbel- 
saule verletzt,  daneben  auch  noch  eine  heftige  Erschutterung  derselben  im 
ganzen  zur  Folge  haben  kann;  so  wird  z.  B.  bei  geringfiigigen  Schussfrak- 
turen  mit  Lasion  des  Riickenmarkes  und  Verschiebung  von  Wirbeln  der 
Erschutterung  der  Wirbelsaule  eine  Mitwirkung  zugeschrieben  werden  miissen. 
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AVir  gehen  nun  zu  den  Einwirkungen  iiber,  welche  die  eben  aufge- 
zahlten  Wirbelliisionen  auf  das  Riic ken  mark  ausiiben.  In  erster  Linie 
haben  wir  dabei  jener  Verletzungen  zu  gedenken,  welche  durch  direkte 
Q, uetschun pj,  Kontusiojx^  des  Markes  zu  stande  kommen.  Eine  solche 
kann  bei  den  verschiedenen  Arten  von  Wirbelverletzung  durch  verschobene 
Wirbel  oder  abgesprengte  Teile  von  solchen  oder  durch  Stiicke  von  zer- 
triimmerten  Bandscheiben  bewirkt  werden,  welche  bei  ihrer  Verschiebung  nach 
innen  den  Wirbelkanal  plotzlich  verengen,  das  Riickenmark  bei  Seite  drangen 
und  komprimieren,  uud  in  hochgradigen  Fallen  seine  Substanz  niehr  oder 
weniger  zertrummern.  Am  hochgradigsten  pflegt  diese  Quetschung  bei  Total- 
Luxations-Frakturen  zu  sein,  indem  bei  solchen  das  Mark  in  seinem 
ganzen  Querschnitt  zerquetscht,  ja  vollkommen  zerrissen  werden  kann,  wahrend 
bei  Kompressionsfrakturen  die  plotzliche  Einengung  des  Kanals  oft 
eine  geringere  ist  und  namentlich  bei  Di  storsio  n  en  eina— yerieteung  des 
Markes^ganz  ausbleiben  kann.  Man  muss  aber  beriicksichtigen,  dass  bei 
diesen  Distorsionen  doch  immer  eine,  wenn  auch  nur  momentane  Verschiebung 
von  Wirbeln,  ein  „Anfang  einer  Luxation"  stattfindet>  obgleich  hinterher  die 
Wirbel  sich  wieder  in  normaler  Lage  befinden,  so  dass  auch  bei  der  Obduktion 
die  stattgehabte  Verletzung  leicht  iibersehen  wird.  Zerreissungen  von  Bandern 
und  Gelenkkapseln  konnen  dann  den  Verdacht  auf  die  stattgehabte  Distorsion 
und  damit  gleichzeitig  auch  auf  die  Moglichkeit  einer  Quetschung  des 
Riickenmarkes  auch  in  solchen  Fallen  hinlenken,  wo  nach  langerer  Zeit 
das  Mark  nachweisbare  Spuren  einer  Verletzung  nicht  mehr  erkennen  lasst. 

Das  Bild,  welches  frisch  gequetschte  Partien  des  Riickenmarkes  dar- 
bieten,  hangt  in  erster  Linie  von  dem  Grade  der  Kontusion  und  von  der  Zeit 
ab,  welche  seit  derselben  verstrichen  ist ;  in  der  allerersten  Zeit  nach  der  Ver- 
letzung zeigt  das  gequetschte  Mark  neben  mehr  oder  minder  erheblichen 
Blutungen  keine  anderen  Veranderungen  als  solche  der  Konfiguration,  der 
Verschiebung  in  der  Strnktur;  bei  starker  Quetschung  ist  das  Mark  an  der 
betreffenden  Stelle  abgeplattet  oder  spindelartig  verdiinnt,  wenn  nicht  voll- 
kommen durchtrennt;  in  den  hochgradigsten  Fallen  hangen  dann  die  Stiimpfe 
nur  noch  durch  diinne  Briicken  von  Marksubstanz  oder  selbst  bloss  noch 
durch  die  Meningen  zusammen.  Auf  Querschnitten  zeigen  sich  die  Grenzen 
der  weissen  und  grauen  Substanz  verandert,  von  beiden  Substanzen  sind 
oft  Teile  abgesprengt  und  in  die  andere  Masse  hinein  verlagert;  es  ent- 
steht  das  Bild  einer  traumatischen  H^t_e  r  o  t  o  p  i  e,  wie  es  ebenso  auch  kiinst- 
lich  an  der  Leiche  hergestellt  werden  kann J).  Ln  weiteren  Verlaufe  nimmt 
die  zerquetschte  Masse  sehr  bald  erne  breiige  bis  fliissige  Konsistenz  an, 
quill t  am  Rande  vor,  insbesondere  aus  etwaigen  Spalten,  welche  durch 
gleichzeitige  Zerreissung  der  Pia  entstanden  sind;  bei  intakten  Meningen 
zeigt  die  darunter   liegende   Markmasse   eine   deutliche  Fluktuation,  kurz 
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es  entwickelt  sich  das  typische  Bild  einer,  meist  hiimorrhagischen 
Erweichung.  Starke  Grade  von  Quetschung  sind,  in  frischem  Zustande 
wenigstens,  leicht  zu  erkennen,  dagegen  sind  leichtere  Grade  oft  schwer  zu 
beurteilen;  namentlich  iat  darauf  zu  achten,  ol>  nichl  die  etwa  zu  bemerkenden 
Verschiebungen  in  der  Anordnung  der  wcissen  und  grauen  Substanz  oder  im 
werlaufe  von  Faserbiindeln  erst  bei  der  fferausnahme  des  Markea  aus  dem 
Wirbelkanal  durch  unvorsichtige  Behandlung  entstanden  sind,  ein  Vorkonnn- 
nis,  welches  schon  zu  inanchcn  Irrtumern  Veranlassung  gegeben  hat.  In 
solchen  Fallen  wi'irden  besonders  Blutungen  fur  die  intravitale  Entstehung 
der  Veriinderung  sprechen.  Auch  einzelne  Teile  des  Riickenmarksquerschnitts 
konnen  von  einer  Quetschung  betroffen  sein;  insbesondere  sind  die  austreten- 
den  Wurzeln  des  Markes  einer  solchen  isolierten  Quetschung  und  Zerrung 
bei  Wirbelliisionen  offenbar  in  besonderem  Grade  ausgesetzt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stark  gequetschter  Markteile 
fceigl  je  nach  dem  Stadium,  in  welchem  der  Prozess  angetroffen  wird,  das 
Bild  der  beginneuden  oder  schon  ausgepriigten  hiimorrhagischen  Er- 
weichung mit  ihren  Attributen:  Zerfall  der  Nervenelemente  und  der  Glia, 
Bildung  von  Myelinkugeln,  Infiltration  mit  leukocytaren  und  grosseren  Korn- 
chenzellen,  Blutergiisse  in  die  Lymphscheiden  der  Gefasse  und  frei  ins  Gewebe, 
pigmenthaltige,  myelinhaltige,  rote  Blutkorperchen  haltige  Zellen.  Im  weiteren 
Verlauf  entwickeln  sich  auch  hier  die  auf  Erweichung  folgenden  Vorgange 
der  Resorption  und  Narbenbildung.  In  alten  Fallen  werden  besonders  reich- 
liche  Residuen  von  Blut pigment  den  Verdacht  auf  eine  vorausgegangene 
Kontusion  als  Ursache  der  Erweichung  hinlenken. 

Auf  die  Frage,  ob  mehr  oder  minder  erhebliche  Quetschungen  der  Mark- 
substanz  auch  ohne  stiirkere  Blutungen  verlaufen  konnen,  und  die  hiemit  zu- 
sammenhangende  Frage  nach  dem  gegenseitigen  Verhaltnis  zwischen  Kon- 
tusion  und  Kommotion  werden  wir  spater  zuriickkommen.  Fiir  jetzt 
mochte  ich  Sie  nur  darauf  hinweisen,  dass  Blutungen  nicht  nur  als  Neben- 
effekt  von  Quetschungen  auftreten,  sondern  auch  selbstandig  und  unabhangig 
von  solchen  durch  Traumen  zu  stande  kommen  und  ausgedehnte  Substanz- 
zerstorungen  veranlassen  konnen.  Wir  wollen  deshalb  dem  friiher  iiber 
Ruckenmarksblutung  gesagten  (pag.  239)  noch  einiges  hinzufiigen,  was  sich 
speziell  auf  die  traumatischen  Formen  derselben  bezieht. 

Auch  diese  letzteren  kann  man  zweckmassig  in  extramodullarc  und 
intramedullare  unterscheiden.  Die  ersteren,  die  Blutungen  in  die  Riicken- 
markshiillen,  konnen  zwischen  Dura  und  Wand  des  Wirbelkanales  hinein  oder 
in  den  Subduralraum,  respektive  in  das  Gewebe  der  Meningen  erfolgen.  Die 
extraduralen  Blutungen  sind  meist  Folge  von  Wirbelverletzungen  oder 
Zerreissungen  der  Dura  und  ihrer  Vencnplexus;  Blutungen  in  den  Arach- 
noidealsack,  die  als  Hiimatorhachis  bezeichuet  werden,  entstehen  durch 
Zerreissungen  in  der  Dura  und  solche  von  Piagefiissen  und  sind  meist  mit 
Ruckenmarkslasion  verbunden.    Doch  erreichen  alle  diese  Blutungen  selten 
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eine  sehr  starke  Ausdehnung,  da  grosse  Gefiisse  hier  nicht  vorhanden  sind 
und  auch  die  reichliche  Anastomosenbildung  der  um  das  Riickenmark  liegen- 
■  den  Arterien  einer  lange  dauernden  Blutung  entgegensteht ;  nur  bei  sehr 
starken  Verletzungen  der  Wirbelsaule  findet  man  ausgedehntere  Hamorrhagien, 
aber  dann  bat  meist  auch  direkt  eine  so  starke  Verletzung  des  Ruckenmarkes 
stattgefunden,  dass  die  biedurch  bedingten  Symptome  das  Bild  beherrscben. 

Was  die  intramedullaren  Blutungen  betrifft,  so  wollen  wir  hier 
von  den  kleinen,  sogenannten  kapillaren  Apoplexien,  wie  sie  als  Begleit- 
erscheinungen  von  Quetsckungen  vorkommen,  absehen  und  uns  mit  den 
grosseren  Blutungen  beschaftigen,  welchen  man  den  Namen  Hamatomyelie 
gegeben  hat.  Diese  letzteren  zeigen  in  zweifacher  Beziebung  Eigentumlich- 
keiten  der  Lokalisation,  von  denen  wir  die  eine  schon  fruber  kennen  ge- 
lernt  haben;  sie  bestebt  darin,  dass  die  Blutung  vorzugsweise  die  graue  Sub- 
stanz  betrifft  und  sicb  hier  in  einer  bestimmten  Richtung,  namlich  der  Langs- 
ricbtung  auszubreiten  bestrebt  ist.  So  entsteben  die  „R6hrenblutungen" 
A  (pag.  239).  Sehr  selten  und  bloss  an  bestimmten  Stellen,  meist  an  der  Kuppe 
der  Hinterstrange  und  in  der  Umgebung  des  Vorderborns,  brieht  die  Blutung 
leicbter  in  die  weisse  Substanz  durcb;  wo  sie  nicht  sehr  stark  ist,  oder  in 
grosserer  Entfernung  vom  primaren  Herde,  bleibt  sie  auf  die  graue  Substanz 
bescbrankt,  wiiblt  sicb  aber  in  dieser  oft  iiber  grosse  Strecken  hin  fort.  Durch 
Injektion  von  Fliissigkeit  in  das  Riickenmark  menschbcher  Leichen  oder  in 
das  Riickenmark  lebender  Tiere  lasst  sicb  die  Art,  wie  das  ins  Gewebe  aus- 
getretene  Blut  in  demselben  sicb  ausbreitet,  nachahmen.  Welches  die  wakr- 
scheinlichen  Ursacben  dieser1  eigentumlicben  Art  der  Ausbreitung  sind,  haben 
wir  schon  fruber  erortert  und  die  Strukturverhaltnisse  des  Ruckenmarkes  in 
erster  Linie  dafiir  verantwortlicb  gemacht.  Jedenfalls  erfolgt  die  Ausbreitung 
einer  Blutung  am  meisten  in  jener  Richtung,  wo  sie  nicht  durch  gescblossene 
Biindel  weisser  Markfasern  bebindert  wird ;  nun  bilden  bekanntlich  die  Fasern 
in  der  grauen  Substanz  mehr  lockere  Netze,  in  der  weissen  Substanz  ge- 
schlossene  Strange.  Auch  die  Verteilung  und  Anordnung  der  Neuroglia 
ist  jedenfalls  mitbestimmend  fiir  diese  Verhaltnisse;  wenigstens  sind  Blutungen 
an  jeuen  Stellen,  wo  ein  wirklicbes  Neurogliageriist  fast  oder  vollkommen 
feblt  —  die  Bezirke  der  Substantia  gelatinosa  Rolando,  —  auch  Pradilektions- 
stellen  fiir  Blutungen.  Endlich  diirften  auch  die  Lymphspalten  fur  das 
sicb  ergiessende  Blut  Leitbabnen  abgeben, 

Eine  zweite  Eigentiimlichkeit,  welche  der  traumatiscben  Hamatomyelie 
wie  auch  vielen  anderen  ti'aumatischen  Riickenmarksaffektionen  zukommt,  ist 
die  Voiiiebe  fiir  bestimmte  Hobenabscbnitte  des  Markes;  es  ist  schon 
seit  langerer  Zeit  aufgefallen,  dass  die  Mebi'zahl  der  traumatiscben  Verletz- 
ungen gerade  das  Halsmark  und  zwar  dessen  untere  Teile,  die  Gegend  des 
fiinften  bis  sechsten  Halswirbels,  weifc  seltener  das  Lendenmark  beteeffen,  dass 
insbesondere  auch  Blutungen  fast  immer  in  den  genannten  Segmenten  ge- 
funden  wurden,  und  —  was  diesen  Formen  ein  besonderes  Interesse  verleiht  — 
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dass  in  solcben  Fallen  schwere  traumatische  Zerstorungcn  in  der  Marksubstanz 
auftreten,  welche  sich  in  Quetschung  oder  Zerreissung  derselben  und  starken 
Blutungen  aussern,  ohne  dass  sich  eine  Lageverschicbung  von  Wirbeln  oder 
sonst  eine  Verletzung  an  der  Wirbelsaule  nachweisen  liesse. 

Den  Schlussel  zum  Verstiindnis  dieser  eigentiimlichen  Lasionen  geben 
Versuche,  welche  an  Leichen  iiber  die  Dehnung  des  Riickenmarkes  und 
die  dabei  eintretenden  Verschiebungen  angestellt  wurden;  am  blossgelegten, 
nur  noch  von  der  Dura  umhidlten  Ruekenmark  wurde  konstatiert,  dass  durch 
eine  starke  Beugung  der  Wirbelsaule  auch  das  Riickenmark  und  zwar 
urn  bedeutende,  deutlich  messbare  Grossen,  gedehnt  werden  kann.  An  dem 
uneroffneten  Duralsack  kann  man  dabei  erkennen,  dass  infolge  einer  Beugung 
der  Wirbelsaule  der  erstere  abgeplattet  wird  und  Cerebrospinalflfissigkeit  nach 
dem  Him  zu  abfliesst. 

Die  Untersuchung  einer  skelettierten  Wirbelsaule  lehrt  aber  noch  mehr: 
sie  zeigt,  dass  der  fiinfte  und  secbste  Halswirbel  den  vorspringendsten  und  be- 
weglichsten  Teil  der  ganzen  Wirbelsaule  darstellen.  Findet  nun  eine  starke 
"Oberbeugung  oder  auch  Uberstreckung  der  Wirbelsaule  statt,  so  entsteht 
an  dieser  Stelle  eine  winkelige  Knickung,  iiber  welche  das  Riickenmark  wie 
fiber  eine  Rolle  gespannt  wird  und  so  sehr  leicht  Quetschungen  uud  Zerrungen 
erffihrt,  die  selbstverstandlich  zu  erheblichen  Blutungen  in  seine  Substanz 
ffihren  konnen.  Es  kommen  sogar  wirkliche  Zerreijjsungejides  Markes  in_seiner 
ganzen  Dickg^selbstRisse  in  der  Dura  vor,  ohne  dass  eine  Verletzung  der 
Wirbelsaule  zu  finden  sein  mfisste.  Solche  Uberbeugungen  oder  t)berexten- 
sionen  der  Wirbelsaule  konnen  durch  verschiedene  Einwirkungen,  insbesondere 
durcb  Fall  auf  den  Kopf  oder  einen  Stoss  oder  Schlag  auf  den  Nacken  zu 
stande  kommen;  ja  man  kann  wohl  sagen,  es  giebt  kaum  eine  Form  schwerer 
traumatischen  Einwirkung  auf  die  Wirbelsaule,  bei  der  das  Eintreten  einer 
Uberbeugung  der  Wirbelsaule  in  dem  einen  oder  anderen  Sinne  und  damit 
auch  eine  Quetschung  oder  Zerrung  des  Riickenmarkes  ausgeschlossen  ware. 
Der  Grad,  in  welchem  das  Mark  in  Mitleidenschaft  gezogen  wirdj  ist  in 
den  einzelnen  Fallen  naturgemass  ein  verschiedener.  In  den  schwersten, 
meist  sehr  bald  todlich  endigenden  Fallen  dieser  Art  kommt  es  zu  voll- 
kommener  oder  partieller  Zerreissung  des  Markes,  in  leichteren  Fallen  doch  zu 
immerhin  erheblichen  Zerrungen  seines  Gewebes,  in  den  geringsten  vielleicht 
nur  zu  Zerreissung  einzelner  Fasern;  im  letzteren  Falle  wird  dann  nicht  das 
JBild  einer  groberen  Lasion  mit  starker  Hiimorrhagie,  sondern  das  einer  erst  all- 
mahlich  deutlich  werdenden  Degeneration  auftreten;  ganz  besonders  sind  der 
Wirkung  einer  starken  Dehnung  die  Wurzeln  des  Riickenmarkes  ausgesetzt 
und  thatsiichlich  sind  auch  „Wurzelsymptome"  in  manchen  Fallen  zuniichst  die 
einzigen  an  ein  derartiges  Trauma  sich  anschliessenden  Erscheinungen. 

Mit  Verletzungen  und  besonders  Zerrungen  der  Wirbelsaule  sind  endlich 
auch  gewisse  Lasionen  des  Riickenmarkes  in  Verbindung  zu  bringen,  welche 
bei  schweren  Entbindungen  („Dystokie"),  besonders  bei  Extraktion  des  Kindes 
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an  den  Fiissen,  vielleicht  audi  infolge  von  forcierten  Schultzeschen  Schwin- 
gungen  zu  stande  kommen.  Dass  solclie  „dystokiscke"  Verletzungen  an  der 
kindlicken  Wirbelsiiule  nickt  zu  den  Seltenkeiten  gehoren,  beweist  die  Statistik 
Euges,  welcher  unter  64  Fallen  von  Extraktion  an  den  Fiissen  achtmal  Ruptur 
der  Wirbelsiiule  d.  h.  eine  Trennung  in  der  Substanz  des  Wirbels  in  der  Epi- 
physenlinie,  meist  nur  des  Korpers,  mit  Zerreissung  des  Ligamentum  vertebrale 
anterius  konstatieren  konnte.  Doch  ist  beziiglich  der  Blutung  in  solcben 
Fallen,  wie  iiberhaupt  bei  Blutanhaufung  im  Subdural-  und  Subarachnoideal- 
Raum,  immer  aucb  noch  die  Moglichkeit  in  Betracbt  zu  zieben,  dass  bei 
etwa  vorbandenen  gleicbzeitigen  Verletzungen  am  Schadel  das  Blut  aus  der 
Scbadelboble  stammen  und  in  den  Wirbelkanal  herabgeflossen  sein  kann. 

In  den  meisten  bisber  konstatierten  Fallen  von  dystokiscben  Riicken- 
markslasionen  bandelt  es  sicb  freilicb  um  sckwere,  bald  zum  Tode  fuhrende 
Verletzungen,  docb  kommen  leicbtere  Grade  von  Blutungen  und  Marklasionen 
nicht  allzuselten  vor  und  es  ist  nicbt  unwahrscheinlieh,  dass  dieselben  zu 
gewissen,  kongenital  auftretenden  Erkrankuugen  des  Riickenmarkes,  insbe- 
sondere  zu  Hoklenbildungen  und  spaterer  Syringomyelic,  ebroniscber 
Meningitis  und  degenerativen  und  sklerosierenden  Prozessen  am 
Riickenmark  ftihren. 

Wahrend  wir  es  bisber  ausscbliesslich  mit  leicbt  nachweisbaren  und  greif- 
baren  anatomiscben  Vorgangen  zu  tbun  hatten,  kommen  wir  nunmebr  zu  einem 
Grenzgebiet,  in  welcbem  uns  die  anatomiscbe  Untersucbung  vielfacb  im  Sticb 
lasst  und  rein  funktionelle  Storungen  das  Feld  beherrschen;  es  sind  das 
die  Zustande,  welcke  man  als  Erscbiitterung  des  Rucken  m  arkes, 
Commotio  spinalis,  zusammengefasst  bat. 

Der  Begriff  der  Kommotion  ist  vom  Gebirn  ber  auf  das  Riicken- 
mark  iibertragen  worden.  Wenn  wir  bier  von  dem  nocb  viel  umstrittenen 
Gebiet  der  Hirnersckiitterung  nur  das  allerallgemeinste  vorausscbicken, 
so  konnen  wir  sagen,  dass  bei  derselben  ein  auf  den  Scbiidel  ausgefubrter 
Scblag  oder  Stoss  sicb  unter  Vermittelung  der  Hirnsubstanz  selbst  sowie  des 
Liquor  cerebrospinalis  im  Hirn  fortpflanzt  und  eine  Alteration  seiner  Elemente 
zur  Folge  bat,  welcbe  ibrerseits  einen  bestimmten  Symptom enkomplex  auslost. 
Der  von  einer  Erschuitterang  des  Gebirns  Betroffene  ist  bewusstlos;  alle 
psycbischen  Funktionen  sind  aufgeboben,  es  werden  keine  Reize  mebr  wabr- 
genommen,  weder  willkiirlicbe  noch  reflektoriscbe  Bewegungen  werden  ausge. 
fiibrt.  Das  Gesiebt  und  die  Haut  der  Extremitiiten  sind  blass;  der  Puis  ist 
verlangsamt  und  meist  klein.  Die  Pupillen  sind  erweitert  und  reagieren  trage 
oder  iiberhaupt  nicht.  Als  em  regelmiissiges  Symptom  tritt  frtihzeitig  E  r  b  r  e  c  h  e  u 
ein,  welches  aber  nacb  kurzer  Zeit  aufzuboren  pflegt.  Die  Atmung  kann  regel- 
massig  sein  und  ohne  Anomalien,  oft  ist  sie  oberflachlich  und  leise,  zuweilen  auch 
unregelmassig  und  von  tiefen  Inspirationen  unterbrocben.  Meist  geben  Urin 
und  Kot  spontan  ab,  aber  auch  Retentio  urinae  kommt  vor.    Von  wesentlicher 
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Bedeutung  ist,  class  dieser  schwere  Symptomenkomplex  unmittelbar  im  Anschluss 
an  das  Trauma  einsetzt  und  dass,  wenn  nicht  in  diesem  Zustand  der  Tod  ein- 
tritt,  keiue  wesentliche  Steigerung  der  Erscheinungen  oder  das  Auftreten  neuer 
Symptoinc  erfolgt;  der  bedrohlicho  Zustand  kann  sich  schon  nach  wenigen 
Minuten  bessern,  aber  auch  Stunden  und  selbst  Tage  lang  bestehen  bleiben. 
Es  tritt  dann  ziemlich  rasch  oder  aUmahlich  die  Besserung  ein,  Puis  und 
A  timing  werden  normaler,  die  Blasse  macht  einer  normalen  Hautfarbe  Platz, 
es  zeigen  sich  einzelne  aktive  Bewegungen,  die  Refloxe  kehren  wieder.  All- 
miihlieh  kommt  der  Kranke  auch  wieder  zum  Bewusstsein,  meist  indem  ein 
traumartiger  Zustand  den  IJbergang  zur  geistigen  Klarheit  bildet.  Oft  schiebt 
sich  noch  vor  dem  Eintritt  der  Erholung  ein  Stadium  der  Erregung  ein, 
in  welchcm  der  Kranke,  mit  gerotetem  Gesicht  und  glanzenden  Augen,  grosse 
motorische  Unruhe  zeigt  und  psychisch  verwirrt  erscheint.  Nach  der  Erholung 
fehlt  meist  die  Erinnerung  an  den  Unfall  und  die  Ereignisse  unmittelbar  vor 
demselben,  es  besteht  eine  retrograde  Amnesie. 

Wie  aus  dem  Krankkeitsbild  hervorgeht,  sind  also  die  Erscheinungen 
zunachst  als  allgemeine,  durch  eine  Alteration  des  ganzen  Gehirns  bedingte 
anzusehen.  Hierin  ist  zunachst  ein  Unterschied  der  Kommotion  gegeniiber 
der  ortlichen  Quet'schung,  der  Contusio  cerebri  gegeben.  Ein  weiterer 
Unterschied  ergiebt  sich  aus  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  erheblichen 
Blutungen ;  solche  sind  bei  einem  einigermassen  bedeutenden  Grad  von  Quetsch- 
ung  wohl  immer  vorhanden.  Demgegeniiber  ist  fur  die  echte  Commotio  ein 
negativer  anatomischer  Befund  im  ganzen  und  grossen  geradezu  charakteristisch. 
Dass  es  traumatisch  zu  stande  gekommene  Hirnalterationen  giebt,  bei  denen 
Blutungen  fehlen,  ist  auch  durch  das  Tierexperiment  nachgewiesen ;  es  gelingt, 
zwar  nicht  durch  einen  einzigen  Schlag,  aber  doch  durch  zahlieiche,  rasch 
hintereinander  folgende  kleine  Erschiitterungen  bei  Tieren  die  samtlichen  Er- 
scheinungen der  Commotio  cerebri  hervorzurufen,  ohne  dass  eine  Blutung  oder 
eine  andere  anatomische  Lasion  des  Gehirns  sich  einstellen  wiirde. 

Anderseits  aber  muss  man  hervorheben,  dass  doch  eine  ganz  scharfe  Grenze 
zwischen  beiden  Zustanden,  der  Kontusion  und  der  Kommotion  nicht  bestehen, 
dass  vielmehr  beide  gewisse  Momente  gemein  haben.  Das  Gehirn  ist,  wenn 
auch  ausserst  weich,  so  doch  nicht  eine  vollkommene  Fliissigkeit.  Der  Inhalt  der 
Schadelkapsel  kann  ausweichen  und  zeigt  elastische  Nachgiebigkeit,  es  fliesst 
bei  Einwirkung  eines  Stosses  auf  den  Schadel  Liquor  cerebrospinalis  durch 
seine  natiirlichen  Abflusswege,  die  Ventrikel,  den  Aquaeductus  Sylvii,  das 
Foramen  Magendi  u.  s.  w.  ab.  Eben  weil  das  Him  sich  physikalisch  nicht 
vollkommen  wie  eine  Fliissigkeit  verhiilt,  pflanzt  sich  aber  auch  ein  Stoss 
innerhalb  desselben  nicht  mit  gleicher  Kraft  nach  alien  Seiten  fort,  sondern 
die  Wirkung  desselben  ist  besonders  intensiv  an  der  Einwirkungsstelle  und 
deren  unmittelbaren  Umgebung,  sowie  an  jenen  Stellen,  wo  ein  fester  Wider- 
stand  den  Anprall  auf  halt;  letztere  Stellen  bezeichnet  man  auch  als  solche 
des  Con  tree oup.   Daraus  geht  hervor,  dass  durch  eine  Erschutterung  ver- 
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sckiedene  Stellen  des  Hirns  verschieden  stark  geschadigt  werden  konnen,  mit 
anderen  Worten,  dass  nickt  bloss  allgemeine,  sondern  auch  Herd sympto me 
durcli  dieselbe  ausgelost  werden  konnen. 

Eine  weitere  Verwandtschaft  der  Erschiitterung  mit  der  Kontusion  er- 
giebt  sick  daraus,  dass  die  erstere  auck  Blutungen  zwar  nicbt  bervorzurufen 
brauckt,  aber  dock  unter  Umstanden  hervorrufen  kann.  Haufig  bat  der 
Anprall  der  plotzlick  verdrangten  Cerebrospinalfliissigkeit  an  den  Stellen  des 
Contrecoup,  ferner  an  der  Wand  ikrer  Abflusswege,  besonders  der  Wand  des 
Aquaeductus  Sylvii  und  am  Boden  der  Rautengrube,  Gewebszerstorangen  und 
Blutergtisse  zur  Folge;  vielfack  geniigen  die  genannten  Wege  nicht,  urn  die 
plotzlick  verdrangte  Fliissigkeit  rasck  genug  abfliessen  zu  lassen  und  so 
pflanzt  ein  erkokter  Druck  sick  bis  in  die  feinsten  Aste  des  Lympk- 
baknsystems  fort  und  kann  da  und  dort  Zerreissung  von  Blutgefiissen 
und  kapillare  Blutaustritte,  ja  sogar  grossere  Blutungen  ins  Gewebe  zur  Folge 
kaben.  Auck  diese  Annakme  ist  durck  den  Tierversuck  bestatigt;  es  gelingt 
auck  durck  Injektion  von  Fliissigkeit  in  das  Gekirn  den  vollen  Syrnptomen- 
komplex  der  Hirnersckiitterung  auszulosen  und  auck  Blutungen  an  den  Stellen 
kervorzuruf en ,  welcke  dem  Anprall  der  ausweickenden  Cerebrospinalfliissig- 
keit  besonders  ausgesetzt  sind.  Trotzdem  miissen  wir  aber  an  der  selbst- 
standigen  Stellung  der  Commotio  der  Hirnquetsckung  gegeniiber  festkalten; 
wie  zaklreicke  Obduktionsbefunde  lekren,  gekoren  grossere  Blutungen  keines- 
wegs  zum  typiscken  Bild  der  Hirnersckutterung  und  auck  die  kleinen,  soge- 
nannten  kapillaren  Apoplexien  stellen  nur  inkonstante  Begleitersckeinungen 
der  Ersckiitterung  dar,  deren  Symptome  gewiss  nickt  auf  sie  zuriickgefiiki't 
werden  diirfen.  Wir  miissen  also  annekmen,  dass  der  anatomiscke  Befund 
der  Commotio  cerebri  an  sick  ein  negativer  ist,  und  dass  derselben  Altera- 
tionen  zu  Grande  liegen,  welcke  durck  unsere  Hilfsmittel  nickt  nackzuweisen 
sind.  Da  ferner  die  Ersckeinungen  in  den  meisten,  nickt  unmittelbar  totlick 
verlaufenden  Fallen  rasck  voriibergeken,  so  miissen  wir  dieselben  im  wesent- 
licken  als  Storungen  funktioneller  Art  betrackten. 

Fiir  das  Gekirn  liegen  also  die  Verbaltnisse  insoferne  klar,  als  wir 
wissen,  dass  durck  die  Ersckiitterung  des  Sckadels  sckwere  Ersckeinungen 
auftreten  und  selbst  zum  Tode  fiikren  konnen,  okne  dass  dieselben  in  anatomisck 
wakrnekmbaren  Liisionen  der  Hirnmasse  einen  Ausdruck  finden  miissen.  Viel 
sckwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  ein  analoger  Zustand  auck  am 
Riickenmark  vorkommt,  wo  die  anatomiscken  Verkaltnisse  in  mancker 
B-icktung  anders  geartet  sind.  Das  Biickenmark  ist  nickt,  wie  das  Gekirn, 
von  einer  festen,  es  dickt  umgebenden  knockernen  Kapsel  eingescklossen,  kat 
vielmelu-  innerkalb  des  Wirbelkanals  einen  ziemlick  weiten  Spielramn;  zwiscken 
Dura  spinalis  und  der  knockernen  Wand  des  Wirbelkanals  finden  sick  lockeres 
Fettgewebe  und  reicklicke ,  leickt  entleerbare  Venenplexus ;  ferner  besitzt  die 
Wirbelsiiule  selbst  durck  Hire  Zusammensetzung  aus  Wirbeki  und  Bandsckeiben 
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und  den  Wirbelgelenken  eine  hohere  Elastizitat ;  durcli  seinen  Zusammenhang 
mit  der  Medulla  oblongata  einerseits  und  das  Liganientiun  denticulatum 
(pag.  243)  anderseits  ist  das  Riickenmark  gleichsam  innerhalb  des  Wirbelkanals 
aufgehiingt,  und  kanu  jedenfalls  lange  nicht  so  wie  das  Gehirn  gegen  eine 
feste  Wand  angedriickt  werden.  Das  alles  liisst  darauf  schliessen,  dass  das 
Eiickenmark  nicht  in  dein  gleichen  Masse  wie  das  Gehirn  der  Gcfahr  einer 
Erschiitterung  ausgesetzt  ist,  dass  dem  gegeniiber  mehr  die  Wahrscheinlich- 
keit  einer  Verschiebung  von  Knochenteilen  und  direkte  Lasion  des  Markes 
bei  traumatischen  Einwirkungen  in  den  Vordergrund  tritt. 

Trotz  dieser  aprioristischen  Bedenken  ist  das  Vorkonnnen  einer  Commotio 
spinalis  seit  langer  Zeit  eine  ziemlich  allgemein  gelteude  Annahme,  welche 
auf  Grund  von  Krankheitsf alien  aufgestellt  wurde,  die  eine  gewisse  Analogie 
mit  der  Hirnerschiitterung  nicht  verkennen  lassen :  Erschiitterung  der  Wirbel- 
siiule  durch  Sturz,  Schlag  oder  Stoss  gegen  dieselbe,  Schussverletzung  bloss 
des  Knochens  ohne  Eroffnung  des  Wirbelkanals,  kurz  Gewalteinwirkungen 
auf  die  Wirbelsaule,  welche  diese  selbst  entweder  ganz  intakt  lassen  oder 
doch  nur  leicht  verletzen,  aber  dennoch  von  Seite  dgs  Riickenmarks Krank- 
hpitsprschRinnngpnvernnlas^e.n,  ohllfi  fla-^-lii  letal  endigenden  Fallen  anntomigch 
eine  Verletzung  des_  Markes  zu  erkennen  ware.  Die  Art  und  Weise,  wie  das 
Trauma  in  solchen  Fallen  zu  stande  kommt,  die  Wirkung  desselben  auf  die 
Wirbelsaule  in  toto,  das  Fehlen  der  direkten  Markverletzung  drangen  dabei 
immer  wieder  die  Parallele  mit  der  Erschiitterung  des  Schadelinhaltes  und 
den  Gedanken  auf,  dass  auch  der  Inhalt  des  Wirbelkanals  eine  ahnliche,  fur 
unsere  Hilfsmittel  nicht  nachweisbare  Veranderung  erleiden  konne. 

Freilich  bilden  die  Krankheitserscheinungen  dieser  Commotio  spinalis 
nicht  ein  so  scharf  umschriebenes  Krankheitsbild  wie  es  der  Hirnei'schutterung 
zukommt  und  die  Anschauungen  der  Kliniker  tiber  dieselbe  haben  im  Laufe 
der  letzten  Decennien  mannigfache  Wandlungen  erfahren.  Die  Beschreibung 
des  Railway-spine,  der  Riickenmarksschadigung  durch  die  bei  Eisenbahn- 
unfiilleii  erfolgendc  machtige  Erschiitterung,  hatte  die  Aufmerksamkeit  der 
Kliniker  auf  diese  gar  nicht  so  seltenen  Symptomenbilder  gelenkt  und  zu 
eifrigem  Studium  derselben  Veranlassung  gegeben.  Man  hat  aber  in  dieses 
Krankheitsbild  eine  Reihe  von  Symptomen  aufgenommen,  welche  einer  Riicken- 
marksaffektion  als  solcher  keinesfalls  zugehoren,  und  der  Vorschlag,  mit  Riick- 
sicht  auf  die  Storung  der  Gehirnfunktionen  nach  solchen  Unfallen  lieber  von 
einem  Railway-brain  zu  sprechen,  hatte  entschieden  seine  Berechtigung. 
Urspriinglich  hatte  man  bei  dem  Railway-spine  an  organische  Veriinderungen, 
an  myelitische  und  meningitische  Prozesse  gedacht,  aber  bald  war  man  zu 
der  Einsicht  gekommen,  dass  es  sich  im  wesentlichen  urn  f unktionclle 
Storungen  handelt.  Diese  Einsicht,  sowie  die  Thatsache,  dass  ja  nicht  nur 
der  Eisenbahn-,  sondern  jeder  beliebige  Unfall  die  gleichen  Erscheinungen 
auslosen  kann,  fuhrten  dazu,  statt  jener  irreleitenden  Namen  den  die  Sache 
rntt.nden  „traumatische  Neurosen"  einzufiihren ;   mit  der  Einfuhrung 
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dieses  Namens  wurde  una  ein  umfassendes  Bild  dieser  Erkraukungen  gegeben, 
in  welchem  vor  allem  auch  der  Anteil  der  Psyche  an  den  Storungen  genugende 
Wurdigung  fand.  Nun  verschwand  vieles,  was  man  bisher  als  Rucken- 
markserscbiitterung oder  ahnlich  bezeicbnet  batte,  unter  den  trauma- 
tischen  N  euro  sen;  der  Versucb,  dasjenige,  was  man  in  jedem  einzelnen 
Fall  als  von  der  Ruckenmarkserscbiitterung  abhangig  aufzufassen  hat,  aus 
den  klinischen  Erscbeinungen  herauszuschalen,  stosst  auf  so  grosse  Schwierig- 
keiten,  dass  es  gegenwiirtig  kaum  moglick  sein  diirfte,  ein  einigermassen 
scharf  umschriebenes  Krankheitsbild  der  Commotio  spinalis  zu  geben. 

Legen  wir  uns  zuniichst  die  Frage  vor,  ob  es  Krankheitsbilder  giebt, 
die  man  in  voller  Analogie  mit  der  Gehirnerschiitterung  als  Ruckenmarks- 
erscbiitterung zu  bezeicbnen  Veranlassung  hat.  Diese  analogen  Bilder  miissten 
eine  direkt  im  Anschluss  an  ein  schweres,  die  Wirbelsaule  treffendes  Trauma 
auftretende  Aufhebung  der  Funktionen  des  Marks,  wie  dort  des  Grosshirns, 
zeigen,  ohne  dass  eine  grobere  anatomische  Lasion  desselben  angenommen 
oder  nachgewiesen  werden  kann.  Man  miisste  also,  falls  der  Tod  eintritt,  im 
Riickenmark  grobere  Verauderuugen  "lermissen;  andernfalls  miisste  in  relativ 
kurzer  Zeit  vollige  Heilung  eintreten.  Nun  bat  man  in  der  That  solche 
Krankheitsbilder  bescbrieben : 

1.  Nack  einem  schweren  Trauma  findet  man  vollkommene  Paralyse 
aller  Extremitiiten,  deutliche  Anasthesie,  haufig  auch  Bewusstsemsstorung,  un- 
willkiirliche  Entleerungen,  dabei  kleiuen,  schwachen  Puis,  kiihle  und  blasse 
Extremitaten,  gestorte  Respiration.  Die  Kranken  kollabieren  mehr  und  mehr, 
und  schon  in  den  ersten  Tagen  tritt  der  Tod  ein.  Ein  das  schwere  Bild  er- 
klarender  Befund  bei  der  Sektion  wird  nicht  erhoben. 

2.  Direkt  nach  dem  Trauma  ist  der  Kranke  bei  Bewusstsein,  klagt  iiber 
heftige  Schmerzen  in  der  unteren  Korperhalfte  oder  im  ganzen  Korper;  die 
unteren,  selten  auch  die  oberen  Extremitaten  sind  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradig  gelabmt,  zeigen  meist  auch  Sensibilitatsstorungen.  Die  Blase  ist  ge- 
wohnlich  nicht  gelahmt.  Es  tritt  in  wenigen  Tagen  Besserung  und  bald 
vollige  Heilung  ein. 

Was  die  erste  Form  anlangt,  so  ist  sie  jedenfalls  sebr  selten  und  sichere 
vollkommen  negative  anatomische  Befunde  liegen  iiberhaupt  nicht  vor;  meist 
ist  das  Gehirn  am  Symptomenbild  ebenfalls  beteiligt,  wie  die  Bewusstseinsstorung 
zeigt,  und  sie  stebt  klinisch  dem  Shock  so  nahe,  class  es  fraglich  erscheint,  ob 
eine  solche  Art  der  reinen  Ruckenmarkserschtitterung  vorlaufig  anzuerkennen 
ist.  Die  zweite  Form  wird  also  in  erster  Linie  in  Frage  kommen,  wenn  man 
von  Ruckenmarkserscbiitterung  sjiricbt;  dass  man  auch  hier  Bedenken  ge- 
aussert  bat,  ob  das  kliniscbe  Bild  nicht  von  auderen  Liisionen  des  Marks, 
wie  Quetschung,  Uberdehnung  etc.  abhangig  gedacht  werden  muss,  darauf 
werden  wir  bei  der  Besprecbung  der  anatomiscben  Verhjiltnisse  zuriickkommen. 
Ausser   diesen  mit  der  Commotio  cerebri   in   voller  Analogie  befindlichen 
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Krankheitsbildem  hat  man  noch  zwei  Formen  besclirieben ,  welche  vom  ana- 
tomischen  Standpunkt  aus  ein  grosseres  Interesse  beanspruchen. 

3.  Eine  weitere  Form  abnelt  im  Anfang  der  zweiten,  oben  beschriobenen, 
aber  es  kommt  nicht  zur  tlcilung,  sondern  es  bleibt  eine  grosse  Schwiiche  der 
Extremitaten  zuriick,  es  bestehen  lebhafte  Schmerzen  und  eine  hochgnulige 
Empfindlichkeit;  es  kann  audi  zu  Atrophien  kommen;  allmahlich  wird  das 
besser  und  erst  nach  Jahren  tritt  ein  der  Heilung  nahestehender  Zustand  ein. 
Die  Kranken  bleiben  reizbar  und  empfindhch  gegen  allerlei  Schadlichkeiten. 

4.  Endlich  konnen  nach  der  Erschiitterung  schwere  Erscheinungen  ganz- 
lich  fehlen  oder  nur  ganz  voriibergehend  auftreten  und  erst  nach  langerer  oder 
kiirzerer  Zeit,  in  welcher  der  Betroffene  gesund  erschien,  entwickelt  sich  ein 
schweres,  progressives  Spinalleiden.  Bei  der  dritten  Form  handelt  es  sich 
wohl  in  der  Mehrzahl  der  Falle  im  wesentlichen  um  traumatische  Neurosen, 
und  wie  weit  die  Symptome  auf  die  Erschiitterung  bezogen  werden  diirfen, 
wie  weit  auch  Residuen  groberer  anatomischer  Lasionen  in  Frage  kommen 
sind  schwer  zu  beantwortende  Fragen. 


Vorlesung  XVI. 


Erschiitterung  des  Riickenmarks  (Fortsetzung). 

In  halt:  Die  Erschiitterung  der  knoehernen  Wirbelsaule  und  ihre  Folgen.  —  Druck- 
schwankungen  im  Liquor  eerebrospinalis.  ■ —  Blutungen  ins  Kiickenrnark  und  in  die 
Meningen.  —  Hiimorrbagische  Erweichung  bei  Ersehiitteruug  der  Wirbelsaule  (pag.  394 
bis  397).  ■ —  Fiille  von  Commotio  spinalis  ohne  Blutungen.  —  Annahme  rein  funk- 
tioneller  Storungen.  —  Weisse  Erweichung  des  Biickenmarks  nach  Commotio.  —  Ver- 
suche,  dieselben  auf  Blutungen  zuriickzufiihren. —  Sekundiire  Blutungen  bei  Erweich- 
ung. — ■  Spaltformige  Herde.  —  Strangdegenerationen.  —  Molekuliire  Alteration  der 
Nervenfasern ,  traumatische  Nekrose.  —  Begriff  der  Commotio  in  diesem  Sinne 
(pag.  397—403). 

Einwande  gegen  die  Lehre  von  der  molekuliiren  Alteration  der  Nervenelemente 
und  die  Commotio  spinalis  iiberhaupt.  —  Distorsionen  und  TJberbeugungen  der  Wirbel- 
saule. —  Lokale  Quetschungen  und  Zerrungen  ohne  Blutung  (pag.  403 — 405). 

Tierversuche:  Erschiitterungssymptorne.  —  Auatomische  Veriiuderungen.  — 
Degenerationserseheinungen  an  Nervenfasern  und  Ganglienzellen.  —  Erweichungsherde. 
—  Spaltbildungen.  —  Beurteilung  der  anatomischen  Befunde.  —  Spaltbildungen  durcb 
Lymphergiisse.  —  Erweichungen  durch  solche.  —  Degeneration  einzelner  Faseru  und 
Ganglienzellen  inl'olge  von  Zerreissung  oder  Zertriimmerung  (pag.  405 — 410). 

Inkongruenz  der  Krankheitserscheinungen  und  des  anatomischen  Befundes.  — 
Allmiihliche  Entwicklung,  anfiingliches  Zuruckgehen  der  Symptome.  —  Notwendigkeit 
der  Annahme  einer  molekuliiren  Alteration.  —  Beziebung  derselben  zu  den  anderen 
Yeranderungen  (pag.  410 — 412). 

Mechanische  Nervenerregung,  Erschiipfung  der  Elemente.  —  Ausgang  in  Erholung 
oder  Nekrose  oder  Nekrobiose.  —  Posttraumatische  Erkrankungen.  —  Chronische 
Myelitis ,  Strangdegenerationen.  —  Die  Commotio  als  Ursache  von  Biickenmarks- 
erkrankungen  im  allgemeinen.  — ■  Multiple  Sklerose.  —  Nervose  Disposition ,  durch 
Trauma  veranlasst.  —  Relative  TJberanstrengung  durch  Trauma  geschwiichter  Nerven- 
elemente.  —  Anwendung  der  Ersatztheorie.  —  Traumatische  Erkrankuug  einzelner 
Centren  und  Bahnen  (pag.  412 — 416). 


M.  H. !    Wir  haben  am  Schluss  unserer  vorigen  Vorlesung  konstatiert, 
class  nach  Massgabe  seiner  anatomischen  Verhaltnisse  das  Kiickenrnark  zwar 
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lange  nicht  in  clem  Grade  wie  das  Gehirn  der  Gefahr  einer  Kommotion  aus- 
gesetzt  ist,  dass  aber  doch  nach  schweren  Gewalteinwirkungen  auch  bei  an- 
scheinend  unverletzter  Wirbelsiiule  Erscheinungen  von  seiner  Seite  beobachtet 
Surden,  welcbe  man  mangels  eines  positiven  Sektionsbefundes  als  rein  funk- 
tionelle  Storungen  ansehen  musste. 

Einc  gewisse  Verschiebung  hat  dieser  Kommotionsbegriff  erfahren,  als 
Fiille  bekannt  wurden,  wo  an  die  Einwirkung  einer  erschiitteniden  Gewalt 
sich  das  vollkommene  Bild  einer  transversalen  Myelitis  mit  todlichem 
Rusgang  entwickelte  und  die  anatomische  Untersuchung  positive  Bcfunde, 
Blutungen,  E rweichungen  oder  Degenerationen,  an  dem  erkrankten 
Mark  nachweisen  konnte.  Da  man  auch  in  solehen  Fallen  eine  die  Riicken- 
markserkrankung  erklarende  Verletzung  der  Wirbelsiiule  vermisste,  so  hat  man 
Me  Veranderungen  des  Riickenmarks  unmittelbar  auf  die  Erschiitterung  des- 
selben  zuriickgefiihrt.  So  kam  eine  weitere  Fassung  des  Kommotionsbegriffes 
zu  stande ,  der  zufolge  alle  Fiille  hierher  gehoren ,  wo  das  Riickenmark 
ohne  grobe  Lasion  der  Wirbelsiiule  durch  Einwirkung  einer 
erschutternden  Gewalt  auf  die  letztere  ladiert  wird. 

Um  zu  sehen,  inwieweit  wir  berechtigt  sind,  auch  diese  Fiille  noch  der 
Commotio  beizurechnen,  wird  es  am  besten  sein,  zunachst  von  der  Erschiitte- 
rung der  knochernenWirbelsaule  auszugehen  und  erst  zu  untersuchen, 
in  welcher  Weise  hiedurch  der  Lnhalt  der  letzteren  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden  kann.  Setzen  wir  zuerst  den  Fall,  dass  ein  heftiger  Stoss  oder  Schlag 
die  Wirbelsiiule  in  der  Querrichtung  trifft,  ohne  eine  Verletzung  derselben 
nach  sich  zu  ziehen.  Wie  am  Schadel,  so  wird  auch  hier  dem  Liquor 
cerebrospinalis  ein  Bewegungsimpuls  mitgeteilt  werden,  der  zu  Druck- 
schwankungen  im  Riickenmark  fiihrt  und  sich  seinerseits  bis  in  die  feinsten 
Aste  des  Lymphbahnsystems  fortpflanzt.  Durch  diese  Druckschwankungen 
kann  es  zu  Gef asszerreissungen  im  Riickenmark  und  in  seinen  Hauten 
und  damit  zu  kleineren  und  grosseren  Blutungen  in  dasselbe  kommen.  In 
ahnlicher  Weise  kann  auch  ein  in  der  Liingsrichtung  der  Wirbelsiiule  mit- 
geteilter  Stoss  seine  Wirkung  ausiiben. 

Die  Moglichkeit,  dass  sich  Blutungen  im  Anschluss  an  die  Erschiit- 
terung der  Wirbelsiiule  eingestellt  haben,  werden  wir  also  in  erster  Linie  in 
Betracht  ziehen  miissen,  um  die  Erschutterungssymptome  zu  erklaren;  that- 
sachlich  weist  der  Verlauf  mancher  Fiille  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Blutungen 
hin,  imd  auch  die  anatomische  Untersuchung  hat  die  Anwesenheit  von  solehen 
mehrfach  bestatigt.  Manchmal  sind  dieselben  selbst  so  ausgedehnt,  dass 
man  ihnen  eine  tiefgehende  Zerstorung  von  Nervenparenchym  zuschreiben  muss; 
man  findet  dann  entweder  massige  Blutungen  oder  doch  eine  derartig  aus- 
gedehnte  hamorrhagische  Erweichung  (pag.  239),  dass  man  die  Symptome 
ohne  weiteres  auf  eine  traumatische  Spinalapoplexie  zuruckfuhren  kann.  Wie 
auch  sonst  bei  Hiimatomyelie  finden  wir  die  Blutergiisse  vorzugsweise  in  Form 
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centraler  Rohrenblutunge  n,  odei-  in  zahlreichen  kleineren  Herden,  welche 
aber  eben falls  mil;  Vorliebe  die  graue  Substanz  betreffen. 

Dass  wir  der  Wirkung  selbst  ziemlich  erheblicher  epiduraler  und 
meningealer  Blutungen  keine  sehr  grosse  Rolle  zusprechen  diirfen, 
babe  ich  Dmen  schon  friiber  erwahnt.  Ihnen  gegeniiber  miissen  wir  das 
Hauptgewicbt  auf  die  in  tram  e  dull  a  r  en  Hiimorrbagien  legen. 

Legen  wir  den  Begriff  der  Ko-mmotion  zu  Grande,  wie  wir  bei 
unseren  einleitenden  Bemerkungen  iiber  die  Hirnerschiitterung  denselben 
abstrahiert  baben,  so  haben  wir  es  streng  genommen  in  den  eben  genannten 
Fallen  zwar  mit  einer  Erschiitterun  g  der  WirbelsiLule,  nicht  aber  einer 
eigentlicben  Kom motion  des  Riickenmarkes  zu  tbun ;  wenigstens  ist 
eine  solcbe  nicbt  notwendig  anzunehmen,  weil  die  hamorrhagischen  Gewebs- 
zerstorungen  an  sicb  die  Krankbeitserscbeinungen  geniigend  zu  erklaren  im 
stande  sind.  Aus  der  nmerkalb  gewisser  Grenzen  gerecbtfertigten  Voraus- 
setzung,  dass  aucb  kleine  Blutungen  in  die  Marksubstanz  geniigen,  um  Krank- 
beitserscbeinungen bervorzurufen,  entwickelte  sich  folgericbtig  die  Anschauung, 
class  iiberbaupt  bei  der  sogenaruiten  Commotio  spinalis  intramedullare  Blut- 
ungen das  Wesen  der  Erkrankung  ausmacben.  Dass  in  vielen  Fallen  die 
Krankbeitserscbeinungen  bald  zuriickgeben,  miisste  dann  auf  Recbnung  einer 
rascb  erfolgenden  Resorption  der  Blutergiisse  gesetzt  werden. 

Indessen  bat  dock  die  Folge  gelebrt,  dass  diese  Anschauung  keineswegs 
fin?  alle  Falle  von  Erschiitterung  der  Wirbelsaule  zutrifft;  keineswegs  immer 
sind  —  so  lebren  zwar  wenig  znblreicbe,  aber  docb  sicber  gestellte  Falle  aus 
der  alteren  unci  neueren  Litteratur  —  Blutungen  in  einem  Grade  und  einer 
Ausdebnung  vorhanden,  dass  man  alle  krankbaften  Storungen  auf  sie  zuriick- 
fiibren  konnte,  und  ebenso  stimmt  aucb  der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung 
durcbaus  nicbt  immer  mit  der  Annabme  von  solcben  iiberein;  so  ist  z.  B.  in 
gewohnlichen  Fallen  die  Zeit,  innerbalb  welcber  die  Storungen  ganz  oder 
grosstenteils  zuriickgeben,  viel  zu  kurz,  als  dass  es  scbon  zur  Resorption 
grosserer  Blutungen  hatte  kommen  kohnen. 

Neben  Fallen  mit  ausgedebnter,  zu  zweifelloser  Gewebszerstorung  fiihrender 
Blutung  existieren  also,  um  auf  die  anatomiscben  Verbaltnisse  zuriickzukommen, 
andere,  bei  denen  die  Sektion  nur  verhiiltnisinassig  geringe  blutige  Infiltrationen 
oder  bloss  vereinzelte,  wenig  ausgedebnte  Blutberde  ergiebt;  wie  bei  der  Com- 
motio cerebri  finden  sicb  aucb  bier  mancbmal  bloss  jene  kleiuen,  sogenannten 
kapillaren  Apoplexien,  die  wir  scbon  von  friiber  her  kennen.  Ich  babe 
Linen  seinerzeit  mitgeteilt  (pag.  236),  dass  solcbe  Kapillarapoplexien  bei  Er- 
krankungen  verschiedener  Art  und  unter  Bedingungen  auftreten  konnen,  welche 
mit  einem  Trauma  nichts  zu  thun  haben.  Es  finden  sich  solcbe  z.  B.  bei 
Erkraukungen,  die  mit  starken  Respirations  storungen  einhergehen,  und 
zwar  besouders  dann,  wenn  kurz  vor  clem  Tode  eine  heftige  funktionelle 
Erregung  des  Nervensystems  stattgefunden  hatte.  Die  Blutungen  kommen 
in  letzteren  Fallen  als   terminale,    accidentelle  Erscheinungen   zu  stande. 
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Duher  glaube  ich  audi  nicht,  dass  solchen  Kapillarapoplexien ,  sclbst  wenn 
sie  in  grosserer  Zahl  nach  einer  Erschiitterung  auftreten,  eine  ursiichliche 
BeiltHituug  zugesprochen  warden  darf;  ja  es  kann  selbst  vorkommen,  class  in 
fallen  frischer  Erschiitterung,  welche  bald  zum  todlichen  Ausgang  gefiihrt 
hat,  auch  kapillare  Apoplexien  vollkommen  fehlen,  uud  audi  die  mikro- 
skopische  Untersuchung  keinerlci  Blutaustritte  nachzuweisen  im  stande  ist. 

In  nianchen  Fallen  langer  dauernder,  sich  iiber  Wochen  oder  Monate 
hin  erstreckender  Erkrankung  ergiebt  die  anatoniische  Untersuchung  des 
Riickenmarkes  statt  einer  Blutung  einen  anderen,  a  priori  nicht  zu  erwarten- 
den  Befund:  eine  einfache,  rein  """'"'^k  Erweichung.  welche 
ihrer  histologischen  Beschaffenheit  nach  keineswegs  vom  Bild  der  ander- 
weitig,  z.  B.  durch  Gefassverschluss  oder  entziindliche  Prozesse  entstan- 
denen  Enveichungsherde  abweicht  (vergl.  pag.  220  ff.).  Wie  dort,  so  zeigen 
sich  auch  hier  die  Produkte  des  Gewebszerfalles  in  Form  einer  breiigen  bis 
fliissigen  Masse,  welche  sich  am  Schnittpraparat  teils  als  korniger  Detritus 
teils  als  Kornckenzellenansammlung  darstellt,  wahrend  Blut- 
ergiisse  oder  Residuen  von  solchen  auch  mit  dem  Mikroskop  nicht  oder 
bloss  in  spiirlicher  Menge  aufzufinden  sind.  In  sehr  frischen  Fallen  kann  man  > 
selbst  noch  die  den  Gewebszerfall  einleitenden  Vorgange  in  Form  einer  starken 
blasigen  Quellung  der  Nervenfasern ,  Umwandlung  solcher  zu  klumpigen 
Schollen  und  Kornchenkugeln,  endlich  auch  Zerfall  der  Neuroglia  vorfinden. 

Was  die  Ausdehnung  des  Prozesses  betrifft,  so  kann  es  sich  urn  eine 
vollkommene  Querschnittserweichung  handebi,  welche  das  Riickenmark 
seiner  ganzen  Dicke  nach  durchsetzt,  so  dass  man  fruher  die  Falle  zur  trans- 
versalen  Myelitis  gerechnet  hat;  oder  es  sind,  manchmal  in  mehrfacher 
Zahl,  kleinere  Herde  vorhanden;  je  nach  dem  Stadium  des  anatomischen  \ 
Prozesses  geht  die  Erweichung  allmahlich  in  das  gesunde  Gewebe  iiber  oder  es 
zeigt  sich  bereits  eine  narbige  Umhullung  und  Durchsetzung  der  zerfallenden 
Masse  mit  fibrosen  Strangen  und  jungen  Gefassen. 

Wie  ist  nun  in  solchen  Fallen  die  Erweichung  zu  stande  gekommen? 
Sie  werden  mir  vielleicht  einwenden,  dass  man  mangels  anderer  Ursachen 
fur  dieselbe  eben  doch  an  Blutungen  denken  miisse;  da  es  sich,  wie 
gesagt,  urn  Erkrankungen  von  wochen-  bis  monatelanger  Dauer  handelt, 
so  bliebe  die  Annahme  iibrig,  dass  innerhalb  dieser  Zeit  das  ergossene 
Blut  ganz  oder  doch  grosstenteils  resorbiert  worden  sei.  Aber  dieser  An- 
nahme stehen  eben  die  Erfahrungen  gegeni'iber,  welche  wir  sonst  iiber  die 
Zeit  der  Resorption  eines  Blutherdes  im  Centralnervensysrem  besitzen.  Wir 
miissten  zunachst  voraussetzen,  dass  die  Blutung  eine  ziemlich  erheblicke 
gewesen  sei,  denn  nur  auf  eine  solche  konnen  wir  eine  ausgedehntere 
Gewebszerstorung  zuruckf uhren ;  selbst  fiir  ganz  kleine  Destruktionsherde 
mussten  wir  wenigstens  eine  sehr  dichte  Durchsetzung  mit  ergossenem  Blut 
annehmen.  Nun  pflegen  sich  aber,  wie  wir  friiher  gesehen  haben,  hivmor- 
rhagische    Erweichungen   lange   Zeit   hindurch    von    einfachen  anamischen 
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Iierden  durcli  ihren  Gehalt  an  Blutpigment  zu  unterscheiden ;  nun  liegen 
freilicli  gerade  iiber  das  weitere  Schicksal  von  Riickenmarksblutungen 
nur  wenige  positive  Befunde  vor  und  aus  dem,  was  wir  iiber  die  Zeitdauer 
der  Resorption  von  Him  blutungen  wissen,  diirfen  wir  wohl  nur  mit  Vor- 
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Fig.  150a. 

Rote  Erweichung  des  Gewebes  mit  kapillaren  Apoplexien.    (Aus  der  Uuigebung  einer 
traumatischen  Blutung  ins  Riickenmark; 

Zahlreiche  rote  Blutzellen  (griin)  frei  im  Gewebe,  z.  T.  aucb  in  Wanderzellen  (rot)  eingesclilossen, 
sowie  in  den  adventiellen,  liiedurch  ausgedebnten  Lympbscbeiden  der  Gefasse. 

sicbt  Scbliisse  auf  die  Verhaltnisse  im  Riickenmark  ziehen;  immerbin  aber 
glaube  icb,  wird  uns  das  Verhalten  von  Hirnblutungen  einen  allgemeinen 
Massstab  abgeben  diirfen,  nacb.  welchem  wir  die  Zeit  scbatzen,  welcbe  zur 
volligen  Resorption  einer  Blutung  aucb  im  Riickenmark  notig  ist.  Zweifellos 
spricbt  nun  alles  dafur,  dass  Reste  einer  bedeutenden  Blutuug  sicb  sebr  lange 
Zeit,  nicht  bloss  Monate,  sondern  selbst  Jab  re  lang  im  Gewerbe  auffinden 
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Iassen;  zeigen  doch  auch  ganz  alte,  derb-fibrose  apoplektiscbo  Narben  des 
Gehirns  noch  vielfacb  Blutpigment  in  erheblicher  Menge,  ein  Beweis,  dass 
ein  Teil  des  umgewandelteii  Blutfarbstoffes  liegen  geblieben  ist,  nacbdem  schon 
alles  andere  resorbiert  war,  was  an  Zerfallsprodukten  des  Gewebes  vorlag. 
Bei  Kunincben  konnten  von  kleinen,  durch  Einstecben  mit  einer  Nadel 
hervorgerufenen  Blutungen  nocb  nach  45  Tagen  Residuen  in  Form  von 
Ifamatoidin  nacbgewiesen  werden  und  wahrscheinlich  bleiben  solche  nocb  viel 
langer  erhalten.  Ubrigens  ist  auch  vom  Riickenmark  ein  Fall  verSffent- 
licht,  wo  zehn  Monate  nacb  einem  ti-aumatiscben  Bluterguss  in  dasselbe  eine 
reichlicbe  Menge  von  Blutpigment  in  dem  von  Narben  und  Erweichungs- 
hohlen  durchsetzten  Gewebe  nachzuweisen  waxen.  Derartige  Befunde  lassen 
doch  kaum  die  Annahme  zu,  dass  eine  durch  Blutung  bedingte  Gewebs- 
zerstorung  schon  nach  wenigen  Wochen  das  Aussehen  einer  rein  anamischen 
Erweichung  annehmen  konne. 

Vielleicht  miissen  wir  sogar  noch  weiter  geben  und  selbst  in  manchen 
Fallen,  wo  thatsiichlich  neben  einer  Erweichung  Blutergiisse  vorhanden  waren, 
die  letzteren  nicht  als  Ursache  der  Erweichung,  sondern  als  sekundare 
Erscheinungen  betrachten.  Ich  kann  Ibnen  einen  diesbeziiglichen  Fall  an- 
fiihren.  Es  handelte  sich  um  eine  Erschiitterung  der  Wirbelsaule,  woran  sich 
eine  den  Erscheinungen  einer  Myelitis  entsprechende  Erkrankung  anschloss, 
welche  nach  12  Tagen  zum  Tode  fiihrte.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Markes  ergab  neben  einer,  im  wesentlichen  weissen  Querschnitts-Erweichung 
auch  Blutaustritte  in  massiger  Intensitat;  da  und  dort  war  das  erweichte  Gewebe, 
sowie  auch  dessen  noch  nicht  eingeschmolzene  Umgebung  von  Blutzellen  durch- 
setzt  und  zeigten  sich  namentlich  auch  Blutungen  in  die  Lymphscheiden  der 
Blutgefasse;  nirgends  aber  war  ein  grosserer  kompakter  Blutherd  aufzufinden 
(Fig.  150a).  Die  extravasierten  Blutkorperchen  liessen  nur  zum  geringeren 
Teil  eine  Auslaugung  ihres  Hamoglobins  oder  Schrumpfungserseheinungen 
erkennen;  Pigment  fehlte  noch  vollkommen,  nur  sehr  vereinzelnt  waren  rote 
Blutkorperchen  in  Wanderzellen  eingeschlossen ;  es  wurden  also  alle  Ver- 
anderungen  vermisst,  welche  sonst  schon  nach  ein  paar  Tagen  an  Blutherden 
sich  einstellen  und  nach"  12  Tagen  meist  schon  in  vollem  Gang  gefunden 
werden;  die  Blutung  scheint  also  jiinger  zu  sein,  als  die  Erweichung  und 
sich  erst  einige  Tage  nach  dem  Eintreten  des  Traumas  entwickelt  zu^haben, 
mithin  einen  sekundare n  Pro z ess  darzustellen.  Also  selbst  dann,  wenn 
Blutungen  in  ziemlicher  Ausdehnung  vorhanden  sind,  ist  damit  noch  kein 
positiver  Beweis  gegeben,  dass  dieselben  die  Ursache  der  Erweichung  dar- 
stellen  miissen. 

Jedenfalls  werden  wir  also  dabei  bleiben  diirfen,  dass  den  zweifellos 
vorkommenden  Fallen  von  Blutungen  nach  Erschiitterung  andere  gegen- 
iiberstehen,  wo  Blutungen  nicht  bloss  zur  Zeit  der  Untersuchung  vollkommen 
fehlen,  sondern  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  niemals  in  ausgedehntem  Masse 
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vorhandcn  oder  dock  nieht  so  stark  waren,  dass  man  sie  als  ursachliches 
Moment  fiir  den  Erweiehungsprozess  ansehen  diirfte. 

Wir  wollen  nun  die  Frage  nach  dem  Zustandekommen  der  Erweichung 
einstweilen  bei  Seite  lassen  und  nocli  andere  Befunde  betrachten,  welche  sich 
bei  Erschiittemngsf alien  ergeben  haben.  Relativ  haufig  finden  sich  bei  solchen, 
und  zwar  mit  Vorliebe  im  Bereicb  der  Hinterhorner  des  Riickenmarks, 
eigentiimliclie ,  umschriebene  Herde,  die  sich  nicht  selten  durch  eine 
sehr  starke  Langenausdehnung  in  der  Richtung  der  Riickenmarkachse  aus- 
zeichnen  und  selbst  ein  paar  Decimeter  weit  hinziehen  konnen;  sie  weisen 
die  grosste  Ahnlickkeit  mit  jenen  Spaltbildungen  auf,  welche  nach  Durch- 
schneidung  des  Riickenmarks  beobachtet  wurden  (pag.  376);  da  sie  una 


desselben  bewirken.  Haufig  findet  man  bloss  am  Rande  erne  mehr  oder 
weniger  breite  Zone  von  Korn chenzellen,  im  Inneren  bloss  feinkornigen 
Detritus  oder  der  Herd  ist  im  Centrum  leer,  so  dass  er  auf  dem  Querschnitt 
eine  klaffende,  offene  Spalte  darstellt.  Freilich  ist  dieses  Aussehen  mindestens 
zum  Teil  dadurch  bedingt,  dass  bei  der  Hartung  des  Riickenmarkes  das  Gewebe 
schrumpft  und  die  Wande  des  Herdes  sich  retrahieren ;  moglicherweise  ruhrt 
der  spaltformige  Hohlraum  auch  davon  her,  dass  schon  ein  Teil  der  Zerfalls- 
massen  resorbiert  worden  ist.  Dafiir  spricht  es  auch,  dass  wir  nicht  selten  an  den 
Randpartien  derHohle  zarte  Kapillaren  unoljuiige_Bindegewebszuge  vorfindeu. 
Wie  diese  Herde  zu  stande  kommen,  werden  wir  spiiter  erortern;  jedenfalls 
weist  ihre  ganze  Beschaffenheit  auf  die  Annahme  bin,  dass  sie  trotz  grosser 
Ahnhchkeit  mit  den  Erweichungsherden  der  Hauptsache  nach  nicht  durch 
Gewebszerfall,  sondern  durch  eine  Spaltbildung,  eine  Auseinanderdrangung 
des  Parenchyms  durch  sicb  einschiebende  Fltissigkeitsmassen  entstandeu  siud. 


Fig.  151. 

Spaltfoi'miger  Herd  im  Hinterhorn  naohErscliutterung 
des  Eiiekenniarks. 


auch  spater  noch  mehrfach 
beschaftigen  werden  und  ich 
Ihnen  gerade  von  Erschiitte- 
rungsfallen  sehr  typische  Pra- 
parate  dieser  Art  zeigen  kann, 
will  ich  sie  hier  ausfuhrlicher 
beschreiben  (Fig.  151).  Auf 
dem  Querschnitt  zeigen  die 
Herde  gewohnlich  eine  spitz- 
ovale  Form  und  zwar  so,  dass 
sie  centralwarts  abgerundet, 
gegen  das  periphere  Ende  des 
Hinterhorns  zu  aber  spitz  er- 
scheinen.  Das  Gebiet  des  letz- 
teren  nehmen  sie  ganz  oder  zum 
grossten  Teil  ein  und  konnen 
sogar  eine  starke  Auftreibung 
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Dafiir  spricht  vor  alleni  auch  die  Thatsache,  class  ganz  die  gleichen  Herde 
manchmal  auch  reichlich  Blutpigment  aufweisen  und  in  frischen  Fallen  manch- 
mal  stnrk  mit  Blut  angefullt  erscheinen.  Sie  konnen  also  jedenfalls  durch 
Blutergusse  hervorgerufen  werden,  mussen  aber  auch  noch  in  anderer  Weisc, 
ohne  Blutujig,  zu  stands  koninien. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche  auf  eine  Erschutterung 
der  Wirbelsaule  folgeu,  tritt  unter  einem  ganz  anderen  Bilde,  niimlich  dem 
einfacher  parenchymatoser  Degen eration en  auf.  Es  ist  in  der 
alteren  Litteratur  iiber  eine  ziemlich  grosse  Zahl,  zum  Teil  aHerdings  nicht 


Fig.  152. 

Kombinierte  Strangdegeneration  nach  Erschiitterung  des  Riickenmarks.  (Erkrankung  auch 
der  Kommafelder  [vergl.  pag.  39].) 

sehr  genau  untersuchter  und  wenig  sicherer  Fillle  der  Art  berichtet  worden, 
aber  auch  in  neuerer  Zeit  sind  strangformige  Degenei-ationen  des  Riicken- 
markes  beschrieben  worden,  bei  denen  es  nicht  gelang,  einen  lunschriebenen 
Erkrankungsherd,  etwa  eine  Erweichung  oder  eine  Blutung,  als  Ursache  der- 
selben  aufzufinden,  welche  dazu  berechtigen  wiirden,  dieselben  als  sekundare 
Degenerationen  aufzufassen.  Es  handelt  sich  dabei  teils  um  anscheinend 
systematische  Degenerationen  langer  Bahnen  in  den  Seitenstrangen  und 
Hinterstrangen ,  teils  um  fleckweise  Entartungen,  the  vielleicht  auf  eine 
Lasion  kurzer  Bahnen,  vielleicht  auf  unregehnassige  Ausbrcitung  des  Prozesses 
zu  beziehen  sind;  kurz  wir  finden  hier  die  gleichen  topographischen  Verhaltnisse 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomie  de8  Riickenmarks.  26 
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wieder,  wie  bei  den  verschiedenen  systematischen,  pseudosystematischen  oder 
unregelmiissig  strnngartigen  Formen  der  chronischen  Myelitis,  weleher 
diese  Fiille  auch  ihrem  ldiniscken  Gharakter  nach  anzugekoren  pflegen 
(pag.  391  ff.  u.  pag.  395).  Auch  in  ihrem  histologischen  Verhalten  zeigen 
solche  Erkrankungen  den  gewohnlichen  Befund  einfacher  Degeneration 
der  Nervenelemente,  an  welch e  sich  eine  mehr  oder  weniger  starke  Zunahme 
des  Gliagewebes  anschliesst. 

Nach  dem  eben  Erorterten  erscheint  es  mir  ausgeschlossen,  Blutextra- 
vasate  ins  Riickenmark  als  die  eigentliche  und  wesentliche  Grundlage  der 
Erschiitterungsersckeinungen  hinzustellen.  Da  auch  in  ganz  frischen  Fallen 
der  anatoraische  Befund  am  erschiitterten  Riickenmark  ein  vollkommen  nega- 
tiver  sein  kann,  anderseits  die  Erscheinungen  in  vielen  Fallen  sehr  rasch 
wieder  schwinden,  so  miissen  wir  einen  Teil  der  letzteren  jedenfalls  auf 
Storungen  f unktioneller  Art  zuruckfiihren.  Da  aber  in  anderen  Fallen 
dauernde  Storungen  bestehen  bleiben,  und  selbst  Degenerationen  und  Er- 
weichungen,  also  Zerfallsprozesse  sich  anschliessen  konnen,  so  liegt  der  Ge- 
danke  nahe,  dass  hier  noch  tiefer  greifende  Veranderungen  der  Nervenelemente 

f  vorliegen,  welche  fiir  unsere  Hilfsmittel  nicht  erkennbar  sind.  Man  hat  hie- 
fiir  auch  den  Ausdmck  „molekulare  Alteration"  der  Nervenelemente 
angewendet  und  angenommen,   dass*"  dieselbe  ihren  Ausgang  in  N  e  k  r  o  s  e 

.  der  geschadigten  Elemente  nehmen  konne,  wahrend  in  anderen  Fallen  eine 
langsame  Defeneration  derselben  sich  anschliesst  und  in  den  leichtesten 
Graden  der  Schadigimg  die  letztere  wieder  zuriickgeht.  In  der  allerersten 
Zeit  nach  dem  Trauma  werden  wir  es  den  Elementen  nicht  ansehen  konnen, 
ob  sie  abgetotet  oder  nur  funktionell  gelahmt  sind,  da  eben  die  Verande- 
rung  keine  fiir  uns  wahrnehmbaren  Kennzeichen  an  sich  tragt.  Die  vor 
kurzer  Zeit  abgestorbenen  Fasern  und  Zellen  sehen  so  ans,  wie  die  gleichen 
Elemente  in  der  Leiche  auch.  1st  aber  ein  grosserer  oder  geringerer  Teil 
von  Nervenelementen  abgestorben,  ohne  dass  zunachst  der  Gesamttod  des 
Organismus  eintritt,  bleiben  also  diese  selber  im  lebenden  Gewebe  liegen, 
so  werden  sie  nach  einiger  Zeit  die  Anzeichen  des  Zerfalls  aufweisen,  wie  wir 
sie  auch  sonst  an  absterbenden  Fasern  und  Zellen  finden;  es  wird  sich  das 
Bild  der  Degeneration,  und  wenn  der  Prozess  auch  die  Neuroglia  ergriffen 
hat,  das  Bild  der  Erweic hung  entwickeln,  woran  sich  je  nach  der  primaren 
Veranderung  entweder  eine  Sklerose  oder  eine  Narbenbildung  resp. 
Hohlenbildung  anschliesst. 

Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  hatten  wir  also  fiir  die  rasch  wieder  vor- 
iibergehenden  Storungen  wie  fiir  die  Degenerationen  und  Erweichungen 
eine  einheitliche  Erklarung;  alle  verdanken  ihr  Zustandekommen  einer  durch 
die  Commotio  ausgelosten,  fiir  uns  zunachst  nicht  erkennbaren,  molekularen 
Alteration,  welche  in  den  schwersten  Fallen  zu  Nekrose  der  Nerven- 
'  1  elemente  fuhi't,  in  leichteren  Fallen  aber  dieselben  nur  voriibergehend  schiidigt; 


Vorl«aang  XVI.    Erechfitterung  <les  ROekenmark*. 


403 


Erweichung  und  strangformige  Degenerationen  erscheincn  nur  als  graduell  ver- 
schiedene  Effekte  des  Traumas,  indem  in  bciden  Fallen  die  Nervenelemente 
zu  Grunde  gehen  und  in  ersterem  Falle  auch  die  Neuroglia  einen  Zerfall 
erleidet.  Damit  wiirde  auch  der  Begriff  der  Commotio  spinalis  viel 
schiirfer  begrenzt  und  mit  dem  der  Hirnerscbiittenuig  besser  vcreinbar1 
werden.  Es  waren  dann  streng  genommen  als  echte  Kommotiou  bloss 
solche  Fiillo  zu  betracbten,  wo  durcb  die  direkte  Einwirkung  des  Traumas 
auf  die  Nervenelemente  eine  molekulare  Alteration  derselben  sich  ein- 
gestellt  hat;  soweit  Blutungen  dabei  mitspielen,  miisste  man  sie  als  ein 
accidentelles  Ereignis  betracbten  und  die  mit  erbeblichen  Hiimorrbagien  kom- 
plizierten  Falle  iiberhaupt  von  der  echten  Erschutteruug  ausschliessen.  Fur 
das  Vorkommen  einer  direkten  traumatischen  Nekrose  durch  Kommotiou 
spricht  auch  ein  seit  langer  Zeit  bekannter,  zuerst  von  Virchow  erhobener 
Befund  an  Ganglienzellen :  Virchow  fand  Verkalkung  von  Ganglienzellen 
in  Fallen,  wo  der  Schadel  deutliche  Spuren  iiusserer  Gewalteinwirkung,  Kom- 
pression  oder  Fraktur  aufwies,  die  darunter  liegenden  Gyri  sich  aber  makro- 
skopisch  vollkommen  intakt  zeigten,  und  hat  auch  diesen  Befund  in  dem  ge- 
nannten  Sinne  als  nachtragliche  Verkalkung  abgestorbener  Ganglienzellen 
gedeutet. 

Damit  haben  wir  eine  Anscbauung  iiber  die  Commotio  spinalis  kennen 
gelernt,  welche  das  Wesen  derselben  nicht  in  Blutungen,  sondern  in  einer 
molekularen  Alteration  der  Nervenelemente  sucht.  Eine  solche  An- 
nabme  muss  aber  naturgemass  hypothetischer  Natur  bleiben,  da  sie  eben 
auf  Voraussetzung  auch  mikroskopisch  nicht  nachweisbarer  Veranderungen 
fussfc,  welche  erst  nacbtraglich  greifbare  anatomische  Prozesse  nach  sich  ziehen. 
Wir  werden  ihr  daher  auch  eine  Berechtiguug  nur  so  lange  zusprechen  diirfen, 
als  es  nicht  gelingt,  die  kliniscben  und  anatomischen  Veranderungen  in  anderer, 
auf  positiver  Grundlage  berubender  Weise  zu  erkliiren.  In  diesem  Sinne  hat 
sich  in  der  letzten  Zeit  eine  lebhafte  Opposition  gegen  die  Lehre  von  der 
molekularen  traumatischen  Alteration  wie  gegen  die  Lebre  von  der  Commotio 
spinalis  iiberhaupt  erhoben. 

Die  anatomischen  Grundlagen,  auf  welche  diese  Einw&nde  sich  stiitzen, 
haben  wir  bereits  in  der  vorigen  Vorlesung,  bei  Besprecbung  der  Verletz- 
ungen  der  Wirbelsaule  kennen  gelernt  (pag.  387).  Sie  bestehen  darin, 
dass  durch  Distorsionen  der  Wirbelsaule,  ja  sogar  durch  einfache  Uber- 
beugungen  derselben,  das  Kiickenmark  ladiert  werden  kann,  ohne  dass  dauernd 
Veranderungen  an  der  Wirbelsaule  zuriickbleiben.  Die  verhaltnismassig  gering- 
fiigigen  Veranderungen,  welche  die  Distorsion  begleiten  konnen,  Rissfrak- 
turen  an  den  Gelenkenden,  Zerreissung  von  Gelenkbandern  und  Ge- 
lenkkapseln  oder  von  Bandscbeiben,  Blutungen  an  der  Aussenseite  der  Dura, 
die  auf  Gefasszerreissungen  zwiscben  Dura  und  der  Wand  des  Wirbelkanals 
hindeuten,  sind  liingere  Zeit  nach  dem  Trauma  leicht  zu  iiberseben  und  konnen 
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auch  schon  vollkommen  abgeheilt  sein ;  noch  viel  leichter  kaiin  eine  von  der 
Wirbelsaule  scheinbar  unabkangige  Liision  der  Medulla  dadurch  vorgetiiuscht 
werden,  dass  letztere  infolge  einer  Uberbeugung  der  Wirbelsaule  gequetscht 
oder  gezerrt  wurde. 

Unter  Beriicksicktigung  dieser,  erst  in  neuerer  Zeit  genauer  bekannt  ge- 
wordenen  Thatsacken  muss  man  zugeben,  dass  die  wenigen  bisher  besckriebenen 
Fiille  von  reiner  Riickenmarkserschutterung  nickt  mekr  ganz  so  iiberzeugend 
sind  als  es  friiher  scliien,  zumal  bei  den  meisten  derselben  immerhin  auch 
kleine  Verletzungen  an  der  Wirbelsiiule  oder  ihrem  Bandapparat  vor- 
lianden  waren,  welcke  vielleicht  nicht  immer  geniigend  gewiirdigt  wurden. 
Jedenfalls  wird  man  sich  kiinftig  nickt  mekr  mit  der  Tkatsacke  begniigen 
diirfen,  dass  eine  ersckiitternde  Gewalt  auf  die  Wirbelsaule  eingewirkt  hat, 
ohne  dieselbe  sichtbar  zu  verletzen,  sondern  wird  den  genauen  Hergang  des 
Unfalls  in  Betracht  ziehen  und  an  die  Moglickkeit  denken  miissen,  dass  dock  eine 
Distorsion  von  Wirbeln  oder  eine  Uber-Extension  der  Wirbelsaule  vorgelegen 
habe;  man  wird  darauf  zu  achten  kaben,  ob  nicht  eine  Quetsckung  von 
Wurzeln  die  Ursacke  der  Ersckeinungen  darstellt.  In  alien  diesen  Fallen 
wurde  es  sich  gar  nickt  urn  eine  Ersckiitterung,  sondern  urn  grob  niecha- 
nische  Verletzungen  des  Rtickenmarkes  handeln,  welche  die  Hypothese  ehier 
molekularen  Nervenalteration  iiberfliissig  mackten.  Fiir  eine  solche  Erklarung 
sjoricht  die  Thatsache,  dass  ein  grosser  Teil  der  traumatischen  Riickenniarks- 
affektionen  gerade  das  Halsmark  betiifft,  wo  am  leichtesten  die  Wirkung 
einer  Uberbeugung  der  Wirbelsaule  zur  Geltung  kommt. 

Freilick  kandelt  es  sich  in  den  anatomisch  untersuchten  Fallen,  die 
den  Einwanden  gegen  die  Commotio  spinalis  zu  Grunde  liegen,  grosstenteils 
urn  Blutungen  und  da  wir  aus  den  oben  angefiihrten  Griinden  daran  fest- 
halten  miissen,  dass  es  traumatische  Liisionen  der  Medulla  giebt,  bei  welcken 
keinerlei  Blutreste  nackweisbar  sind,  so  miissen  wir  uns  fragen,  ob  deim  aucb 
diese  durch  Distorsion  oder  Zerrung  des  Riickenmarkes  erkliirt  werden  konnen, 
mit  anderen  Worten,  ob  derartige  Gewalteinwirkungen  auf  das  Riickenmark 
ohne  starke  Blutung  in  dasselbe  moglick  sind;  eine  Frage,  welche  wir  wenig- 
stens  fiir  leichtere  Grade  eines  Traumas  nicht  ohne  weiteres  verneinen  diirfen. 
Sicher  sind  die  Blutgefasse  gegen  Gewalteinwirkungen  widerstandsfiihiger  als 
das  zarte  Nerven-Parenchym,  und  so  werden  wir  die  Moglichkeit  nickt  aus- 
schliessen  diirfen,  dass  letzteres  schon  bei  Graden  des  Trauma  geschiidigt 
wird,  bei  welcken  die  Gefasse  noch  keine  Zerreissung  erfakren. 

Bleiben  bei  solchen  geringgradigeren  mechanischen  Einwirkungen  aucb 
grobere  Verschiebungen  in  der  Struktur  der  weissen  und  grauen  Substanz 
des  Riickenmarks  aus  und  kandelt  es  sick  nur  um  Kontinuitiitsti-ennung^ 
einzelner  Nervenfasern,  mecbanische  Zerstorung  von  Nervenzellen  u.  s.  w.,  so- 
wird  das  makroskopiiscke  Bild  der  betroffenen  Teile  noch  keine  Verauderung 
aufweisen  und  dennoch  hat  nicht  eine  bloss  molekul are  Alteration,  sondern 
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me  giobe  Gewalteinwirkung  im  Shine  einer  Quetschung  oder  Zerrung 
des  Riickenmarkes  stattgefunden. 

Trotzdem  erscheint  es  mir  zu  weit  gegangen,  auf  Grund  solcher  Moglieh- 
keiten  den  Begriff  der  Commotio  spinalis  einfach  zu  eliminieren  und  a  lie 
friiher  als  Erschi'itterung  aufgefassten  Fiille  auf  Distorsionen  der  Wirbelsaule 
oder  Uberbe  ugung  derselben  zuruckzufiihren.  lvonnon  nicht  auch  bei  wirk- 
lich  intakt  bleibender  Wirbelsaule  und  obne  Hyperextension  derselben,  durch 
eint'ache  Erschi'itterung  die  Bewegungen  des  Liquor  cerebrospinalis 
und  die  Drucksch  wankungen  in  demselben  zu  den  gleichen  Ergebnissen 
mhren  und  Quetschung  und  Zerreissung  von  Fasern  und  direkte 
oder  indirekte  Schiidigung  der  Ganglienzellen  zur  Folge  haben?  Konnen 
endlich  nicht  ■ —  und  damit  kommen  wir  wieder  zum  eigentlichen  Begriff 
der  Commotio  zuriick  —  infolge  einer  Erschiitterung  der  Wirbelsaule 
durch  die  Bewegungen  des  Liquor  cerebrospinalis  die  Nervenelemente  eine 
mechanische  Schiidigung  erfahren,  welche  nicht  bis  zur  Zerreissung  oder 
Zertriimmerung  zu  gehen  braucht,  aber  doch  hinreicht,  ihre  Funktion  und 
vielleicht  sogar  ihre  Lebensfahigkeit  aufzuheben,  mit  anderen  Worten,  zur 
Nekrose  derselben  zu  fiihren? 

Es  lag  nahe,  den  Tierversuch  zur  Losung  dieser  Fragen  heranzuziehen 
und  thatsachlich  ist  auch  bereits  eine  ziemliche  Zahl  derartiger  Experimente 
ausgefiihrt  worden. 

Es  wird  sich  bei  solchen  Versuchen,  wenn  dieselben  brauchbare  Bei- 
triige  zur  Frage  der  Commotio  spinalis  ergeben  sollen,  vor  allem  darum  har>- 
deln,  eine  Erschiitterung  der  Wirbelsaule  in  einer  Weise  zu  stande  zu  bringen, 
welche  jede  Verletzung  derselben  ausschliesst,  bei  welcher  auch  voriibergehende 
Verschiebungen  sowie  starke  Beugungen  an  der  Wirbelsaule  nicht  vorkommen ; 
wenn  dann  auch  Blutungen  in  das  Riickenmarksgewebe  fehlen  und  den- 
noch  Krankheitssymptome  oder  auch  noch  anatomisch  wahrnehmbare  Altera- 
tionen  auftveten,  so  sind  wir  berechtigt,  dieselben  auf  die  Erschiitterung 
als  solche  zuriickfiihren,  wie  das  bei  den  erwahnten  Verhammerungsversuchen 
am  Schadel  unbestritten  geschehen  ist. 

Die  Versuchsanordnung,  welche  sich  fur  den  genannten  Zweck  be- 
wahrt  hat,  besteht  darin,  dass  man  die  erschutternde  Gewalt  nicht  direkt 
auf  die  Wirbelsaule  einwirken  lasst,  soudern  auf  ein  ziemlich  strakes 
Brett,  welchem  das  sonst  frei  in  der  Luft  gehaltene  Tier  mit  der  Wirbel- 
saule angelegt  worden  ist.  Auf  diese  Weise  kann  eine  Verletzung  der 
Wirbelsaule  vermieden  werden;  die  Erschiitterung  betrifft  die  letztere  im 
ganzen,  ist  aber  natiirlich  am  starksten  an  der  Stelle,  wo  die  Schliige  gegen 
das  Brett  gefiihrt  worden  sind.  Als  Versuchstiere  erwiesen  sich  Kaninchen, 
und  zwar  junge  Tiere,  geeignet.  Es  gelingt  nun  nicht,  oder  hochstens  aus- 
nahmsweise,  durch  eine  einzelne  Erschiitterung  irgend  welche  Erscheinungen 
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bei  den  Tieren  hervorzurufen ;  dagegen  treten  nach  mehreren  hinter  einander 
folgonden  Erschiitterungen  zuerst  kurzdauernde  Krampfe  an  den  hinteren 
Extremitaten  und  dann  Liihmungen  derselben  auf,  welch  letztere  anfangs  sehr 
rasch,  im  Verlauf  weniger  Sekunden,  voriibergehen,  bei  fortgesetzten,  je  ein- 
mal  im  Tage  und  bis  zum  Auf  treten  einer  Lsihmung  wiederholten  Erschiit- 
terungen  aber  dauernd  bestehen  bleiben.  Die  Tiere  zeigen  dabei  die  Sym- 
ptome  der  Querschnittlasion :  ausser  Liihmungen  auch  Stoning  der  Sensibilitat, 
Atrophie  der  gelahmten  Extremitaten,  Decubitus  derselben  und  Blasenlahmung. 

Die  anatomische  Untersuchuug  der  ge- 
toteten  oder  den  Folgen  der  Erschiitterung  erlegenen 
Tiere  ergiebt  nun  thatsiichlich,  dass  die  Erschei- 
nungen  nicht  in  einer  Verletzung  des  Riickenmarkes 
oder  einer  Blutung  in  dasselbe  begriindet  sein 
konnen.  Die  Wirbelsiiule  erweist  sich  in  der  Mehr- 
zahl  der  Versuche  vollig  intakt,  auch  zeigt  das 
Rtickenmark  keinerlei  Anderungen  seiner  Konfigura- 
tion  oder  sonstige  Spuren  einer  direkten  Gewalt- 
einwirkung.  Massige  memngealeJBlin^ujigen  kommen 
zwar  nicht  selten  vor,  aber  doch  nicht  in  einer 
Ausdehnung,  dass  man  ihnen  eine  besondere  Be- 
deutung,  etwa  eine  Di*uckwirkung  auf  das  Riicken- 
mark  zuschreiben  konnte.  Auch  auf  Querscknitten 
durch  das  Riickenmark  zeigen  sich  hochstens  ver- 
einzelte  kapiUar^-A^poplfixien. 

Dagegen  weist  die  mikroskopische  Untersuch- 
ung  des  Riickenmarkes  wenigstens  in  einem  Teil 
der  Versuche  Veranderungen  nach.  Die  geringsten 
Grade  der  letzteren  bestehen  in  dem  Auftreten  an- 
scheinend   regellos   verteilter,    geq  uollener,  in 

T">  P.gP.n  pr^jjnjT^jTggvif  fpnpr  A  oh  sjvrw^y  1  i  n  fl  p  r 

mit  Bildung  von  klumpigen,  hyalinen  Korpern, 
Segmentierung  oder  feinkornigem  Zerfall.  Nock 
deutlicher  lassen  sich  die  Anzeichen  der  Degenera- 
tion durch  Anweridung  der  Marchischen  Methode 
nachweisen ;  dieselbe  lasst  an  verschiedenen  Stellen  des  Querschnitts  zerstreute,  in 
einzelnen  Fallen  selbst  in  Gruppen  angeordnete  oder  sogar  auf  bestimmte  Strang- 
gebiete  lokalisierte  schwarze  Markschollen  erkennen.  Manchmal  ist  selbst  der 
Markzerfall  so  stark,  dass  er  schon  durch  Anwendung  der  Weige  rtschen  Mark- 
scheidenfarbung  nachgewiesen  werden  kann.  Itnmer  zeigt  sich  ferner  eine  gewisse 
Regelmassigkeit  in  der  Hohenlokalisation  der  starksten  Verande- 
rungen. Die  meisten  degenerierenden  Fasern  finden  sich  namlich  immer  in 
jenen  Segmenten  des  Riickenmarkes,  wo  die  Erschiitterung  in  erster  Linie 
eingewirkt  hatte,  wahrend  nach  oben  und  unten  von  dieser  Stelle  die  Zahl 
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Fig.  152a. 
Stark    geschwellte  Vorder- 
hornzelle  aus  dem  gleichen 
Riickenniark   wie   Fig.  52, 

scheinbare  periphere 
Tigrolyse.   (Nach  G  u  d  d  e  n.) 
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der  veriiiulerten  Eletnente  abnimint.  Zuweilen  hut  es  den  Anschein,  als  ob 
diese  spiirlicheren,  oberhalb  und  unterlialb  der  Huuptliision  vorhaiulenen  Degene- 
rationsprodukte  sich  an  bestimmte  Bahnen  hielten  und  wenigstens  an- 
deutungsweise  das  Bild  einer  beginnenden  sekundiiren,  auf steigenden 
resp.  absteigenden  Degeneration  aufwiesen.  Endlieh  konnen  bei  der 
gleichen  Versuchsanordnung  audi  an  den  Ganglien-Zellen  der  grauen 
Substunz  Alterationen  nachgewiesen  werden.  Dieselben  bestehen  in  ver- 
schiedenen  Formen  der  uns  bekannten  Tigrolyse  (pag.  71),  zum  Teil  auch 


Fig.  152b. 

Erguss  vou  Lymphe  unil  Bildung  einer  homogen  geronnenen  Masse  im  Riickenmark  nach 
Krschiitterung  der  Wirbelsaule  beim  Kaninchen ;  rechts  QaelhiDg  und  Degeneration  von 
Nervenfasern  (vergl.  Vorlesung  XV). 


in  einer  eigentiindichen  Quellung  des  Zellkcirpers,  der  dabei  scheinbar  das 
Bild  einer  sogenannten  „peripheren  Tigrolyse"  zeigte:  das  Tigroid  an 
seiner  gewohnlichen  Stelle  um  den  Kern  herum  fixiert,  die  Rander  der  Zelle 
dureh  Schwellung  der  letzteren  weit  abgeriickt,  so  dass  ein  breiter,  von  fiirb- 
baren  Partikeln  freier  Saum  an  der  Zelle  vorhanden  ist.  AVir  haben  die 
Deutung  dieses  Befundes  schon  friiher  erlautert  (pag.  73). 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  die  Zahl  der  in  Degeneration  be- 
fintllichen  Nervenfasern  und  Nervenzellen  mit  der  Zeit  der  Versuchsdauer 
zunimmt,  dass  sie  am  sparlichsten  ist  bei  Tieren,  die  nur  wenige  Erschiitte- 
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rungen,  am  reichlichsten  bei  denen,  die  eine  grossere  Reihe  von  Tagen  hin- 
durcli  solche  erlitten  haben;  aber  auch  in  den  bochgradigsten  Fallen  waren 
die  Veranderungen  nur  hie  und  da  so  stark,  dass  die  Krankbeitserscbeinungen 
durcb  sie  vollkomnien  zu  erklaren  waren,  wakrend  in  anderen  Fallen  trotz 
vollkommener  Labmung  nur  einzelne  degenerierende  Fasem  nacbgewiesen 
werden  konnten. 

Neben  Degenerations-Prozesse  n  an  Nervenfasern  und  Gan- 
glienzellen  sind  in  mancben  Versucben  nocb  andere,  intensivere  Ver- 
anderungen gefunden  worden.  Da  und  dort  treten  an  umscbriebenen  Stellen 
Ansammlungen  von  Korn  cbenzell  en  auf,  zwischen  welchen  Nervenelemente 
feblen  und  nur  nocb  Zerfallsprodukte  von  Nervenrnark  erkennbar  sind,  also 
ricbtige  kleine  Erweickungsherde;  da  aucb  in  ganz  friscben  Fallen 
Blutkorpercken  in  denselben  feblen,  so  kann  von  einer  Entstebung  der  Er- 
weichung  durcb  Blutungen  bier  gewiss  keine  Rede  sein. 

In  einigen  Fallen  endlicb  treffen  wir  auf  einen  Befund,  der  uns  scbon 
f ruber  bei  den  Storungen  der  Lymphcirkulation,  sowie  den  entziindlichen  Pro- 
zessen  begegnet  ist;  ■wir  finden  innerbalb  der  grauen.  Substauz  eine  fein- 
kornige  bis  bomogene  Masse  emgelagert,  welche  teils  anscbeinend  das 
^Nervenparenchym  vollkommen  ersetzt,  teils  zwischen  die  Biindel  der  Nerven- 
fasern  eindringt  und  von  einer  Zone  stark  gequollenen  Gewebes  umgeben  ist. 
Nacb  dem,  Avas  wir  scbon  von  f ruber  ber  iiber  solcbe  Einlagerangen  wissen, 
werden  wir  iiber  die  Deutung  dieses  Befundes  aucb  hier  nicbt  im  Zweifel 
sein.  Es  bandelt  sicb  um  T  r  a  iiss  u  da t,  alsoLympbflussigkeit,  welche  in 
vermebrter  Menge  im  Gewebe  augebiiuft  und  bei  der  Hartung  des  Praparates 
in  jener  Form  geronnen  ist.  Dafiir  spricht  aucb  das  Verbalten  der  Um- 
gebimg,  die  Quellungserscbeinungen  an  den  Nervenfasern  und  der  gegen  die 
Masse  bin  allmahlicb  stattfindende  Ubergang  der  Glia  in  eine  dickbalkige, 
gussartige  Masse.  Wir  werden  aucb  bier  annebmen  diirfen,  dass  unter  dem  Ein- 
fluss  der  starkeren  sernsen^JQnrciifTjinTjiiirig  f]ns  Nervenparencbym  einen  Zerfall 
erleidet  und  stellenweise  selbst  vollkommen  scbwindet  (pag.  249),  wenigstens 
findet  man  m  der  Masse  einzebie  in  Quellung  und  Zerfall  begriffene  Nerven- 
fasern singescblossen ;  dieselbe  enthalt  aucb  da  und  dort  grossere,  epitbeloid 
aussebende  Zellen,  welcbe  wir  als  Korncbenzellen  deuten  miissen.  Endlicb 
ist  es  wobl  aucb  kein  Zufall,  dass  die  Masse  sicb  besonders  in  der  Um- 
gebung  des  Centralkanals  findet  und  dass  ofters  die  Wand  desselben  ein- 
gerissen  uud  sein  Lumen  von  dem  gleichen  Inhalt  erfullt  gefunden  wui-de. 

Man  ist  also  im  stande,  durcb  einfacbe  Erscbiitterung  der  Wirbelsaule 
eine  Alteration  des  Ruckenmarkes  bervorzurufen,  welche  wir  wobl  als  Kommo- 
tion  zu  bezeicbnen  das  Recht  haben;  abnliche  Veranderungen  fanden  sicb 
im  Riickenmark  auch  bei  Versucben,  welcbe  ursprunglich  der  Erzeugung 
einer  Hirnerschiitterung  gewidmet  waren,  wobei  also  die  Kommotion  nicbt  in 
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der  Querrichtung,  sondern  in  der  Langsrichtung  der  Wirbelsaule  sich  forfc- 
pflanzen  musste. 

Wir  wollen  nun  diese  Veranderungen  mit  jenen  vergleichen,  welche 
wir  bcim  Menschen  nach  Erschiitterung  der  Wirbelsaule  fanden  unci  die 
einzelnen  Fonnen  derselben  noch  einmal  durehsprechen. 

In  erster  Linie.  mochte  ich  hier  noch  einmal  auf  die  schon  fruher  ge- 
schilderten  spal  tformigen  Erweichungsherde  zuriickkommen,  weil  ich 
glaube,  dass  uns  die  Resultate  der  Tierversuche  den  Schliissel  fiir  die  Er- 
klarung  derselben  an  die  Hand  geben.  Zunachst  habe  ich  noch  einmal  her- 
vorzuheben,  dass  derartige  Spalten  durchaus  nicht  bloss  bei  Erschiitterung  vor- 
kommen;  wir  haben  sie  schon  fruher  konstatiert  im  Gefolge  von  Verletz- 
ungen  und  Durchschneidungen  des  Ruckenmarks  unci  bei  Blutungen 
in  dasselbe  unci  werden  ihnen,  wie  ich  hier  vorgreifend  bemerken  muss,  bei 
der  sogenannten  Kompressions-Myelitis,  der  luetischen  Meningitis, 
spwie  bei  Tumoren  der  Riickenmarkshullen  wiecler  begegnen.  Nun  muss  ich 
noch  weiter  vorausschicken,  dass  die  letztgenannten  Erkrankungen  trotz  ihrer 
sonstigen  Yerschiedenheit  e  i  n  e  n  Eff ekt  gemeinsam  haben ;  sie  f iihren  alle 
zu  Storungen  in  der  Lymphcirkulation  des  Ruckenmarks,  vermehrter 
seroser  Durchtrankung  desselben  und  Ansammlung  von  Lympke,  welche  bei 
der  Hartung  zu  jener  homogenen  Masse  gerinnt,  der  wir  auch  heute  schon 
begegnet  sind.  Alles  das  scheint  mir  darauf  hinzudeuten.  dass  auch  jenen 
Spaltbildungen  eine  Ansammlung  von __Lymphflussigkeit  zu  Grunde  liegt. 
Ich  Babe  schon  oben  darauf  hingewiesen,  dass  die  Erschiitterung  des  Riicken- 
markes  Bewegungen  des  Liquor  cerebro spin alis  zur  Folge  haben 
muss,  und  class  die  in  trained  ullaren  Blutungen  zum  grossen  Teil  auf  Rech- 
nung  derselben  zu  setzen  sind.  Gewiss  liegt  die  Vermutung  nicht  feme,  dass 
durch  die  gleiche  Ursache  auch  leicht  Zerreissungen  im  Nervenparenchym  und 
seinen  zartwandigen  Lymphbahnen  stattfinden  und  dass  jene  Spalten  durch 
Lymphorrhagien  zu  stande,  kommen.  Dafiir  spricht  gewiss  auch,  dass 
dieselben  an  bestimmten  Stellen,  z.  B.  den  Hinterhornern,  mit  Vorliebe  auf- 
treten,  ebenso  wie  auch  gewisse  Partien  des  Ruckenmarks  durch  Eigentiim- 
lichkeiten  ihrer  Struktur  fiir  Blutungen  mehr  disponiert  sind  als  andere. 

Sind  nun  einmal  solche  Spalten,  sei  es  durch  chronische  Lymphstauung, 
sei  es  durch  plotzliche  Lymphergiisse  ins  Gewebe  zu  stande  gekommen,  so 
konnen  sich  noch  weitere  Veranderungen  in  dem  letzteren  anschliessen.  Da 
Nervenfasern  und  Ganglienzellen  infolge  einer  iibermassigen  serosen  Durch- 
trankung des  Gewebes  eine  Quellung  und  sogar  einen  Zerfall  erleiden  konnen 
(pag.  249),  so  ist  es  ohne  weiteres  erklarlich,  dass  die  durch  Lympherguss 
efltstandenen  Spalten  keine  einfachen  Spalttaume  bleiben,  sondern  durch 
Fortschreiten  des  Gewebszerfalles  in  der  Querrichtung  zu  Erweichungs- 
herden  werden,  an  welche  sich  Anhaufungen  von  Kornchenzellen  und  die 
ubrigen  Erscheinungen  der  Resorption  von  Zerfallsmassen  anschliessen.  Viel- 
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ileicht  kann  infolge  sekundiirer  Cirkula'tions-Storungen  die  Erweichung  noch 
Iweiter  urn  sicb  greifen,  vielleicht  kann  auch  eine  lokale  Anamie  durch 
^Thrombose  von  Gefassen  sich  hinzugesellen  und  ihrerseits  Nekrosen  zur 
Polge  habcn.  Wir  brauchen  aucb  keineswegs  vorauszusetzen,  dass  imuier  so 
massenkaft  Transsudat  auftritt,  dass  wir  dasselbe  in  Form  dicker,  kompakter 
Gerinnungsmassen  wiederfinden  miissen.  Da,  wo  eine  geringere  Durchtrankung 
des  Gewebes  vorliegfc,  wird  die  Transsudat-Masse  in  fein-korniger  Verteilung 
erscbeinen  und  weniger  auf fallen.  Moglick  ist  es  auch,  dass  zur  Zeit  des 
Todes  dieselbe  schon  teilweise  resorbiert  ist,  nachdem  sie  den  Grand  zur 
Spaltbildung  gelegt  bat,  und  durch  eine  Kornchenzellen-Infiltration  ersetzt 
wird.  Ist  der  Resorptions-Prozess  vollzogen,  so  konnen,  soweit  sich  nicht 
etwa  Narben  bilden,  Hohlen  im  Gewebe  zuriickbleiben. 

Die  eben  erorterten  anatomischen  Befunde  des  Tierversuches  f  iibreu  uns 
also  die  Effekte  der  Druckschwankungen  im  Liquor  cerebrospinalis  in  Form 
von  Lymphergiissen  und  Gewebszerreissungen  unmittelbar  vor  Augen 
und  zeigen  uns  aucb,  dass  wirkliche  Erweichungen  des  Gewebes  auf  dem 
gleichen  Wege,  ohne  Blutergiisse  oder  aussere  Verletzungen  des  Riicken- 
markes  zu  stande  kommen  konnen.  Allem  Anschein  nach  sind  diese  Druck- 
schwankungen in  der  Cerebrospinalfliissigkeit  fiir  die  Erschiitterung  von  viel 
grosserer  unmittelbarer  Bedeutung  wie  diejenigen  im  Blutgefasssystem.  Wenn 
aber  dieselben  so  verhaltnismassig  ausgedehnte  umschriebene  Gewebszerstorungen 
zu  bewirken  im  stande  sind,  so  scheint  mir  nichts  gegen  die  Annahme  zu 
sprechen,  dass  die  Druckscbwankung  da  und  dort  auch  einzelne  Nerven- 
fasern  und  Ganglienzellen  durch  Zerreissung,  beziehungsweise  Quetschung 
mechanisch  scbaxligt,  und  so  batten  wir  auch  eine  Erklarung  fiir  die  in  den 
Versucben  viel  zahlreicher  auftretenden  Degeneration  en  einzelner  odeft 
reichlicher,  aber  unregelmassig  zerstreuter  Fasern.  Wir  konnen  das 
urn  so  mehr  annebmen,  als  wir  das  friiher  hiefur  aufgestelite  Postulat  einer 
lokal  starker  en  Wirkung  der  Erschiitterung  (pag.  389)  in  den  Tierver- 
suchen  erfiillt  finden.  In  alien  Versuchen  konnten,  worauf  ich  Sie  schon 
oben  aufmerksam  machte,  die  zahlreicheren  Degenerationsprodukte  in  jenen 
Segmenten  des  Markes  nacbgewiesen  werden,  auf  welche  die  Stosse  am  un- 
mittelbarsten  einwirkten. 

•  Sie  werden  vielleicht  gegen  meine  Deduktionen  den  Einwand  ge- 
macht  haben,  dass  die  Erschutterungsversuche  an  Tieren  nicht  ganz  mit 
den  Erscbutterungen  der  Wirbelsiiule  in  eine  Linie  gesetzt  werden  diirfeu, 
wie  sie  beim  Menschen  vorkommen,  da  es  sich  hier  ran  eine  einmalige,  dort 
urn  mehrfach  wiederholte  Einwirkungen  handelt.  Aber  dieser  Unterscbied 
kann  docb  nichts  gegen  die  Thatsache  bedeuten,  dass  iiberhaupt  eine  Commotio 
im  strengen  Sinne  des  Wortes  durch  die  Tierversuche  bewiesen  whd,  und 
uns  nicht  des  Recbtes  berauben,  die  bieraus  sich  ergebenden  Schlussfolgerungen 
auch  auf  die  beim  Menschen  vorkommenden  Falle  einmaliger  Erschiitterung 
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anzuwenden,  so  weit  es  sich  urn  Dinge  handelt,  die  beiden  Vorkommnissen 
offeiibar  gemeinsam  sind. 

Wir  haben  oben  die  Frage  aufgeworfen ,  ob  nicht  die  Nervenelemeiite 
unter  dem  Einfluss  einer  Kommotion  eine  itinera  Schiidigung  erleiden  konnen, 
obne  dass  es  notwendig  zu  Zerreissung  und  plotzlicher  Destruktion  derselben 
kommen  muss;  Schildigungen ,  welcbe  je  nach  dem  Grade,  in  welcbem  sie 
auftreten,  eines  Riickganges  fiibig  sind,  oder  aucb  in  den  Tod  der  Eleniente 
und  damit  in  anatomiscb  nackweisbare  Veriinderungen  des  Ruckenniarks  ihren 
Ausgang  nehnten. 

Wir  konneu,  glaube  ich,  sagen,  dass  die  oben  ausgefiihrten  Ver- 
nnttungen  durch  die  Tierversucbe  bestatigt  wurden  und  gerade  darin 
niochte  ich  die  wichtigsten  Ergebnisse  der  letzteren  erblicken.  Vergleichen 
wir  nochmals  den  Verlauf  und  die  Entwickelung  der  Krankheitserscbeinungen 
am  Versucbstier  mit  den  Veranderungen,  welche  das  Riickenmark  des- 
selben  bei  der  anatomiscben  Untersucbung  erkennen  lasst.  In  ganz  kurz 
dauernden  Versuchen,  d.  h.  da  wo  das  Tier  scbon  den  ersten  Erscbiitte- 
rungen  erlegen  ist,  oder  bald  nacb  denselben  getotet  wurde,  ist  der  anatomiscbe 
Befund  vollkommen  negativ;  aber  aucb  bei  langerer  Versucbsdauer  und  in 
Fallen  mit  starkeren  Veranderungen  entsprecben  dieselben  doch  keines- 
wegs  vollkommen  der  Scbwere  der  Krankbeitserscbeinungen ;  wahrend  die 
letzteren  dem  Bilde  einer  vollkommenen  Querschnittslasion  gleichkommen,  kann 
die  mikroskopische  Untersucbung  zwar  mebr  oder  weniger  zahlreiche  degene- 
rierende  Fasern,  vielleicht  aucb  kleine  Erweichungsberde  aufweiseu,  aber  nur 
selten  sind  diese  Veranderungen  so  ausgebreitet,  dass  sie  die  Unterbrecbung 
des  ganzen  Querscbnittes  aus  dem  anatomiscben  Bild  erklaren  lassen ;  oft 
sind  sogar  trotz  bochgradiger  Bewegungsstorungen  und  totaler  Blasenlabmung 
bloss  einzelne  erkrankte  Fasern  nacbweisbar.  Daraus  miissen  wir  scbliessen, 
dass  es  sich  in  den  ersten  Stadien  des  Krankheitsverlaufes  fast  ausschliesslich, 
und  in  spateren  Stadien  desselben  zum  grossen  Teil,  nur  um  funktionelle 
Storungen  handelt,  da  ja  die  Zahl  der  erkrankten  Elemente  nicht  ausreicht, 
die  Krankheitserscheinungen  voll  zu  erklaren.  Nicht  minder  deutet  darauf 
die  Thatsache  hin,  dass  nach  den  ersten  Erschiitterungen  die  Lahmung  wieder 
vollkommen  zuruckgeht.  Mehrere  Tage  hindurch  fortgesetzte  Erschutterungs- 
versuche  zeigen  aber,  dass  das  Mark  mit  jeder  Erschutterung  empfanglicher 
wird,  class  immer  weniger  Stosse  geniigen,  um  die  Lahmung  von  neuem  her- 
vorzurufen,  dass  letztere  immer  langere  Zeit  und  scliliesslich  dauernd  be- 
stehen  bleibt. 

Da  also  die  Krankheitserscheinungen  nicht  auf  den  Funktionsausfall 
der  wenigen,  anatomisch  als  degeneriert  erkennbaren  Elemente  zuriickzufuhren 
sind  (pag.  406),  sondern  auf  eine  grosse  Zahl  von  solchen,  man  kann  wohl  sagen, 
auf  deren  Gcsamtheit  bezogen  werden  miissen;  da  anderseits  diese  Gesamt- 
masse  der  Nervenelemente  anfangs  voriibe rgehende  und  erst  spater  eine 
dauernde  Funktionslabmung  aufweist;  da  endlich  die  anatomischen  Ver- 
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aaderungen  nur  successive  den  Krankheitserscheinungen  folgen,  so  kann 
das  Absterben  der  Eleraente  nicht  bloss  auf  plotzlicbe  Zerreissungen  undj 
Kontinuitatstrennungen  bezogen  werden,  wenn  auch  an  einzelnen  Fasern 
solche  in  zunehmender  Zahl  sich  nebenher  einstellen  mogen,  sondern  muss 
auf  einer  inneren  Schadigung,  einer  molekularen  Alteration  beruhen, 
welclie  als  solclie  fiir  unsere  Untersuchungsmethoden  nicbt  erkennbar  ist.' 
Sie  kann  plotzlichen  Tod  der  Eleraente,  traumatiscbe  Nekrose,  oder  em 
allmahliches  Absterben  derselben,  eine  Nekrobiose,  zur  Folge  haben,  in 
leicbten  Graden  aber  aucb  einer  Restitution  fiihig  sein. 

Funktionslahmung  unci  Absterben  der  Fasern  sind  dann  Folgezustande 
ein  und  derselben  tjrsache  und  werden  unter  vorlaufig  nocb  unbekannten 
Bedingungen  innerbalb  des  Organismus  nicht  von  qualitativen,  sondern  nur 
graduell  verschiedenen  Einwirkungen  ausgelost.  Nur  unter  diesen  Gesichts- 
punkten  ist  es,  glaube  ich,  mcglich,  alle  bei  den  Tierversucben  zu  Tage 
tretenden  Erscbeinungen  zu  erklaren. 

Mit  ein  paar  Worten  miissen  wir  endlicli  noch  auf  die  Rolle  eingeben, 
welche  bei  der  Commotio  der  direkte  mecbaniscbe  Nerve nreiz,  sowie 
die  Phanomene  derErregung  und  der  Ermiidung  moglicherweise  sjiielen. 

Wir  baben  scbon  oben  der  bekannten,  von  J^p"1,  l?"^  TPjlpVir^o  an- 
gestellten  V  erham  merungs versuche  gedacht,  in  welcben  es  gelungen 
ist,  durcb  zahlreicbe,  in  kurzen  Intervallen  \viederbolte,  scbwacbe  Stosse  gegeu 
den  Schadel  alle  Erscheinungen  der  Commotio  cerebri  bervorzurufen.- 
Bei  diesen  Versucben  zeigte  sicb  die  eigentiimliche  Erscbeinung,  dass  zuerst 
eine  Erregung  der  Elemente  eintritt  und  dann  eine  Lahmung  derselben, 
welcbe  als  ein  der  Erregung  folgendes  Stadium  der  Erscbopfung  gedeutet 
werden  muss.  Hier  ist  es  also  die  Summierung  der  Einzelwirkungen, 
welcbe  zuerst  die  Erregung  und  dann  die  Ermiidung  der  nervosen  Elemente 
bervorruft.  Um  eine  solche  Summierung  sebr  kleiner  Reize  bandelt  es  sicb 
nun  in  unseren  Versucben  iiber  Riickenmarksersckutterung  nicbt,  aber  esl 
kommen  docb  bei  ibnen  ofter  lebbafte  krampfbafte  Bewegungen  der  hinteren 
Extremitaten,  also  der  von  der  meist  betroffenen  Stelle  des  Markes  aus  inner- 
vierten  Teile  vor.  Das  legt  den  Gedanken  nabe,  dass  der  mecbaniscbe  Reiz 
sicb  in  Nervenerregung  umsetzt,  und  dass  die  anfanglicb  auftretenden 
Paresen  einem  Erscbopfungszustande,  einer  Ermiidung  der  Nerven- 
elemente  entsprecben,  welche  auf  den  durcb  die  Erscbiitterung  gesetzten  Nerven- 
reiz  folgt.  Man  konnte  ferner  daran  denken,  dass  durcb  die  starke  Erregung 
der  Elemente  dieselben  f  unktionsunf  ah  ig  und  dass  sie  durch  das  Ubermass 
der  Wirkung  selbst  zum  Absterben  gebracbt  werden  konnen,  dass  endlicb 
Fasern  oder  Zellen,  welche  scbon  durcb  eine  Reihe  von  Erschiitterungen  in 
einen  bocbgradigen  Erschopfungszustand  versetzt  sind,  infolge  einer  nochmaligen 
Kommotion  absterben  oder  in  einen  dauernden  Krankheitszustand  geraten. 
Damit  kommen  wir  zu  den  Schliissen,  welcbe  man  aus  den  Tierversucben  auf 
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<Jie  beini  Menscheii  vorkonimcnden  chronischen  Erkrankungen  trau- 
matischen  Ursprungs  gezogcn  hat. 

Es  ist  durch  zahlreiche  Beobachtungen  sichergestellt,  dass  im  Anschluss 
an  Trail  in  en  verschiedener  Art,  und  zwar  besonders  solche,  die  keine  groberen 
Verletzungen  an  den  Centralorganen  hintcrlassen  batten,  sich  nervosa  Storungen 
einstellen,  welche  unter  sehr  verschiedenen  Krankheitsbildern  verlaufen  und 
teilweise  mebr  spinalen,  teilweise  mehr  cerebral  en  Charakter  aufweisen. 
Zahlreiche  Untersuchungen  habcn  aber  zu  der  Ansicht  gefiihrt,  dass  derartigen 
Leiden  in  der  Regel  keine  anatomische  Veriinderung  zu  Grunde  liegt,  und  immer 
mehr  niachte  sich  im  Laufe  der  Zeit  die  Anschauung  geltend,  dass  es  sich  bei 
den  meisten  derartigen  Fallen  um  funktionelle,  ja  vielfach  urn  psychische 
Storungen  handelt  (pag.  391).   Auf  diese  Erkrankungen  naher  einzugehen,  ge- 


Fig.  153. 

Kombinierte  Degenerationen  in  den  Vorderseitenstrttngen  und  Hinterstriingen  des  Eiicken- 
marks  naoh  E rs chii tterun g  (posttraumatische  Erkrankung). 


hort  nicht  zu  unserem  Thema.  Was  wir  aber  hier  dem  bisher  Erorterten 
hinzufiigen  miissen,  ist  die  Thatsache,  dass  es  auch  chronische  Nerven- 
krankheiten  mit  positivem  an  atomischen  Befund  giebt,  deren 
Elltstehung  mit  W  aHricEeuilichkeit  auf  traumatische  Einfliisse  bezogen  werden 
muss.    Wir  beschriinken  uns  in  unserer  Betrachtung  auf  das  Riickenmark. 

Vor  allem  gehort  hieher  eine  Anzahl  von  Erkrankungen,  welche  klinisch 
gewohnlich  der  chronischen  Myelitis  zugerechnet  werden  und  anatomisch 
sich  vielfach  unter  dem  Bilde  einer  kombinierten  Strangdegeneration 
darstellen;  meistens  sind  es  Degenerationen  nicht  ganz  regelmassiger  Art,  bei 
denen  man  zweifelhaft  sein  kanii,  in  wie  weit  man  ihnen  den  Charakter  einer 
Systemerkrankung,  in  wie  weit  eine  zufallige  Art  der  Localisation  und 
Ausbreitung  zusprechen  soil.  Ich  zeige  Ilinen  hier  dieAbbildung  eines  FaUes, 
wo  die  Erkrankung  sich  einige  Monate  nach  einer  schweren  Erschiitterung 
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tier  Wirbelsiiule  eingestellt  hatte.  Sie  finden  in  demselben  eine  ausgepragte 
Degeneration  in  den  Hinter strangen,  welche  in  den  meisten  Hohen  das 
ganzo  Gebiet  derselben  einnimmt,  daneben  eine  auf  beiden  Seiten  ungleich 
enfcwickelte  Degeneration  der  S  e i  te  ns tr  an ge,  wo  namentlich  das  Gebiet  der 
Pyramidenbahn,  zum  Teil  auch  das  der  Kleinhirnbahn  und  auf  einer 
Seite  selbst  jenes  der  seitlichen  Grenzschicht  (pag.  17,  Fig.  13)  ergriffen 
isfc;  endlieh  finden  sich  ausserdem  noch  einzelne  verwaschene,  unregelmassig  ge- 
lagerte  Degenerationsflecken  an  anderen  Stellen  der  Vorderseitenst range. 
Auch  die  Wurzeln  zeigten  vielfach  Degeneration.  Wie  auch  bei  nicht- 
traumatischen  Formen  von  ahnlicher  Ausbreitung  ist  genaueres  iiber  die  Hi-to- 
genese  der  Degeneration  nicht  festzustellen ;  vielleicht,  dass  es  sich  neben 
einer  Erkrankung  langer  Bahnen  auch  noch  um  primare  Lasionen  in  der 
grauen  Substanz  und  dadurch  veranlasste  Degeneration  in  verschiedenen 
kurzen  Bahnen  und  Kommissurenbahnen  handelt. 

Ich  hatte  schon  mehrfach  Gelegenheit  darauf  hinzuweisen,  dass  bei  sehr 
verschiedenartigen  Erkrankungen  des  Riickenmarkes  traumatischen  Einfliissen 
eine  gewisse  Rolle  zugesprochen  wird  und  dass  man  vielfach  bloss  die  Wahl 
hat,  das  Zustandekommen  einer  Erkrankung  entweder  vollkommen  in  sus- 
penso  zu  lassen  oder  die  letztere  mit  einem,  vor  langerer  oder  kiirzerer  Zeit 
stattgefundenen  Trauma  in  Beziehung  zu  bringen.  Abgesehen  von  kombinierten 
Strangdegenerationen,-  fur  welche  wir  eben  ein  Beispiel  kennen  gelernt  haben, 
hat  man  traumatische  Ursachen  vermutet  fiir  Falle  von  Lateral- Skier ose, 
Tabes  dorsalis,  Syringomyelie,  multiple  Sklerose,  progres- 
sive Muskel- Atrophie,  chronische  Myelitis  in  verschiedenen  Formen, 
die  Poliomyelitis  anterior  u.  a. 

Nach  dem,  was  wir  in  der  heutigen  Vorlesung  kennen  gelernt  haben, 
konnen  wir  fiir  manche  Falle  wenigstens  einer  der  ebengenannten  Erkran- 
kungen, der  mul  ti pi  en  Herdsklerose,  einen  greifbaren  Zusammenhang 
mit  Erschiitterungszustanden  annehmen.  Traumatisch  entstandene  Lymphergiisse 
in  das  Gewebe  konnen  Quellung  und  Degeneration  desselben  an  ver- 
schiedenen Stellen  und  damit  in  der  f ruber  erorterten  Weise  (vergl.  pag.  337, 
Bildung  sklerotischer  Flecken  zur  Folge  haben.  Im  iibrigen  aber  gelingt  es 
nur  in  wenigen  Fallen,  die  ursachliche  Bedeutung  eines  Traumas  mit  einiger 
Wabrscheinlichkeit  nachzuweisen.  In  der  Regel  kommen  wir  iiber  das  „post 
hoc  ergo  propter  hoc"  nicht  hinaus  und  die  Ungewissheit  wird  vielfach  noch 
weiter  dadurch  erhoht,  dass  auch  noch  andere  Krankheitsursachen ,  erb- 
liche  Belastung,  Erkiiltungen  oder  Infektionen,  so  wie  Intoxikationen  in  Be- 
tracht  gezogen  werden  miissen  und  es  thatsachlich  viele  Riickenmarkserkran- 
kungen  giebt,  bei  denen  wir  gestehen  miissen,  dass  wir  keinerlei  Anhalts- 
punkte  fiir  irgend  eine  Ursache  ihres  Auftretens  haben.  Aber  auch  wenn 
wir  noch  so  skeptisch  verfahren,  werden  wir  doch  nicht  leugnen  konnen 
dass  fur  einzelne  Falle  ein  traumatischer  Ursprung  am  wabi-scheinlicbsten 
bleibt  und  dass  wir  traumatische  Einwirkungen,  speziell  die  Erschiitterung 


Vorleaung  XVI.   Erschiitterung  des  Bftokenmarks. 


4  If) 


de*  Korpers,  unter  die  allgemei  nen  Ursachen  von  Iiiickeninark^krankheitcn 
aufnehmen  iniissen,  wenn  auch  die  Beziehungen  zwischen  Trauma  und  Er- 
krankung  vielfach  nur  als  indirekte  angesehen  werden  diirfen.  Ich  glaube, 
dass  die  Erorterungen,  welche  wir  oben  an  die  Erschiitterungsversuche  an 
Tieren  angeschlossen  baben,  vielleicbt  geeignet  sind,  uns  diese  Beziehungen 
eher  verstandlich  zu  maeben.  Wir  wissen,  welche  Bedeutung  bei  vielen 
iS'n \ enkrankbeiten  der  sogenannten  nervijscn  Disposition  zugesprochen 
werden  muss,  und  dass  wir  vielfach  ohne  eine  solche  gar  nieht  auskommen 
konnen,  ja  dass  ihr  z.  B.  bei  vielen  kongenitalen  und  hereditiiren  Erkran- 
kungen  die  Hauptrolle  zukommt,  indem  dann  sch6n  die  geringste,  sonst 
gar  nicht  bemerkbare  iiussere  Schadigung  geniigt,  um  den  Prozess  aus- 
zul<isen. 

Eine  solche  nervose  Disposition  kann  aber  in  sehr  verschiedenen 
Momenten  begriindet  seiu.  Mancbmal  liegt  ihr  vielleicbt  eine  angeborene 
Schwiicbe  des  Nervensystems  zu  Grunde;  in  anderen  Fallen  berulit  sie  auf 
tlberanstrengungen  des  Nervensystems,  Exzessen  in  verschiedener  Richtung, 
in  wieder  anderen  Fallen  soli  sie  (lurch  ihermische  oder  toxische  Ein- 
fliisse  veranlasst  werden.  Wir  baben  aber  kaum  bei  andersartigen  Einfliissen 
so  sehr  Griuid,  eine  Disposition  der  Elemente  zu  spaterer  Erkrankung  anzu- 
nehmen  als  gerade  bei  der  Schwiicbung,  welche  dieselben  durch  die  Wirkung 
einer  Erschiitterung  erfahren.  Wir  braucben  bloss  darauf  zuruckzugehen, 
dass  infolge  derselben  nicht  bloss  Fasern  zerrissen  und  direkt  zerstort, 
sondern  dass  auch  grossere  Komplexe  derselben  in  einen  Zustand  molekularer 
Alteration  versetzt  werden  konnen,  aus  dem  sie  sich  einerseits  wieder  zu 
erholen  im  stande  sind,  welcber  aber  anderseits  auch  zum  Tode  derselben  fi'tbren 
iann,  wenn  weitere  Schadlichkeiten  auf  die  alterierten  Elemente  einwirken. 

Befindet  sicb  eine  Faser  oder  Zelle  infolge  einmal  oder  mehrfach 
durchgemachter  Kom motion  in  einem  solchen  Zustande,  so  kann  sie  durch 
eine  neuerdings  einwirkende,  nochmalige  Erschiitterung  vollig  zum  Absterben 
gebracht  werden.  Mit  Wahrscheinlichkeit  diirfen  wir  aber  auch  annebmen, 
dass  ebenso  gut  anderweitige  Schiidigungen  das  Werk  vollenden  konnen,  dass 
z.  B.  eine  Giftwirkung  derartig  disponierte  Fasern  mebr  beeinflusst,  als  ge- 
sunde  Elemente,  und  an  denselben  dauernd  einen  Effekt  hervomift,  der 
sonst  vielleicht  nur  ein  voriibergehender  gewesen  ware. 

Wir  konnen  nun  noch  weiter  gehen  und  sagen,  dass  es  vielleicht  gar 
nicht  einmal  Schadlichkeiten  im  eigentlichen  Sinne  zu  sein  brauchen 
welche  die  schon  alterierten  Nervenelemente  an  der  Erholung  hindern  und 
zur  Degeneration  bringen  ;  fiir  die  traumatisch  geschwachte  Faser  oder  Zelle  ist 
vielleicht  scbon  die  normaliter  von  ihr  zu  erfullende  Funktion  eine  zu 
Starke  Zumutung,  welcher  sie  nicht  mebr  gerecht  zu  werden  vermag;  um  ein 
grobes  Beispiel  zu  geben,  konnten  wir  uns  vorstellen,  dass  die  motorische  Bahn 
in  solch  einem  Falle  leidet,  wenn  der  Kranke  zu  friihe  das  Bett  verliisst  und 
Bewegungen  ausfiihrt,  wodurch  die  motorischen  Gebiete  zu  friihzeitig  angestreng 
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werden ;  nuch  die  Erregungen,  welche  unter  normalen  Verhaltnissen  durch  die 
sen  si  bl  en  Bahnen  dem  Centralorgane  zustromen,  burden  vielleicht  dem- 
selben  schon  zu  viel  fiir  seine  geschwiichte  Leistungsfiihigkeit  auf;  ebenso 
konnen  vielleicht  vorzeitige  Erregungen  anderer  Centren  die  erschiitterten 
Elemente  zu  Grunde  richten  und  auf  sie  so  wirken,  wie  etwa  grobe  Exzesse 
auf  die  normalen  Centren  wirken  wiirden.  Wir  diirfen  hier  vielleicht  im 
allgemeinen  Sinne  mit  grosserem  Recht  auf  die  sogenannte  Ers  atzth  eori  e 
zuriickkommen,  welche  E dinger  speziell  fiir  die  Tabes  aufgestellt  hat,  auf 
die  Voraussetzuug,  dass  unter  normalen  Verhaltnissen  der  physiologischen 
Funktion  ein  entsprechender  Materialverbrauch  und  diesem  wieder 
ein  entsprechender  Ersatz  gegeniibersteht,  dass  aber  dieser  letztere  ungenugend 
wird,  wenn  entweder  die  funktionelle  Anstrengung  der  Nervenelemente 
relativ  zu  gross  oder  infolge  eines  Allgemeinleidens  die  Erniihrungs- 
zufuhr  absolut  zu  klein  wird.  Wir  konnen  das,  was  wir  molekulare 
Alteration  der  Nervenelemente  genannt  haben,  auch  als  Ernahrungs- 
storung  derselben  auffassen.  Nun  lehrt  die  Cellularpathologie,  dass  die  Er- 
nahrung  eines  Elementes  nicht  bloss  von  der  Nahrungszufuhr  durch  Blut 
und  Lymphe,  sondern  vor  allem  auch  von  inneren  Bedingungen,  von  der 
Assiinilationsfahigkeit  der  Elemente  selbst  abhangt ;  auch  bei  normaler  Zufuhr 
von  Nahrstoffen  wird  aber  die  Assimilationsthatigkeit  leiden,  wenn  die  Elemente 
sich  in  einem  krankhaften  oder  gesckwachten  Zustande  befinden ;  sie  wird  nicht 
mehr  zur  vollkommenen  Ernahrung  geniigen,  sowie  die  funktionellen  Anforde- 
rungen  an  die  Nervenelemente  auch  nur  relativ  zu  grosse  geworden  sind. 

Wir  konnen  uns  also  wenigstens  allgemeine  Vorstellungen  dariiber 
bilden,  wie  an  traumatische  Einflusse  sich  Erkrankungen  anschliessen,  welche 
erst  einige  Zeit  spater  zum  Ausbruche  kommen.  Viel  schwerer  ist  es  zu 
erklaren,  warum  in  den  einzelnen  Fallen  gerade  diese  oder  jene  Gebiete  des 
Riickemnarkes  einem  Krankheitsprozesse  verfallen.  Wir  werden  wohl  an- 
nehmen  mussen,  dass  solche  durch  das  Trauma  oder  eine  spater  eintretende 
Gelegenheitsursache  in  besonderer  Weise  geschadigt  worden  sind,  und 
dabei  kommt  uns  einigermassen  der  Nachweis  zu  Gute,  dass  auch  die  Kommotion 
herdformige  Lasionen  im  Gefolge  haben  kann  und  nicht  das  ganze  Central- 
organ  in  gleichmassiger  Ausdehnung  betreffen  muss;  vielleicht  auch,  dass 
gerade  solche  Gebiete  spater  erkranken,  welche  in  dem  Momente,  als  sie 
von  der  Kommotion  betroffen  warden,  sich  in  einem  Zustande  gesteigerter 
und  sehr  angestrengter  Funktion  befunden  haben,  ein  Gedanke,  welcher  von 
Erb  zuerst  ausgesprochen  worden  ist. 

Jedenfalls  aber  diirfen  wir  in  dem  Auftreten  posttraumatischer  Erkran- 
kungen einen  weiteren  Hinweis  darauf  erblicken,  dass  durch  die  Erschiitterung 
der  Wirbelsaule  nicht  nur  grobe  Verletzungen  des  Riickenmarkes,  Blutungen 
in  dasselbe  und  Zerreissung  und  Zertrummerung  einzelner  Fasern  und  Zellen, 
sondern  auch  feinere  Veriinderungen  zu  stande  kommen,  welche  erst  in  der 
Folge  sich  als  Erkrankungszustande  verschiedener  Art  bemerkbar  machen. 


Vorlesung  XVII. 


Die  tuberkulose  Kompressionsmyelitis  und  die  Druck- 
lahmungen  des  Ruckenmarks. 

In  halt:  Druckliihmungen  des  Riickenruarks.  —  Krankheitserscheinungcn.  —  Verlauf 
und  Ausgang  (pag.  418—419).  —  Die  anaromischen  Prozesse  der  Wirbelkaries.  — 
Gibbusbildung.  —  Einwirkung  auf  das  Ruckenniark  dureh  Kompression  oder  Quetschung 
desselben.  —  Epidurale  Tuberkulose  (Pacbymeuingitis  externa  tuberculosa).  —  Kon- 
.  figurationsveriinderungen  am  Riickeuuiark  (pag.  419 — 425).  —  Allgemeines  Bild  der 
mikroskopisch  wahrnehmbaien  Veranderungen.  —  Degenerative  Prozesse  und  Quellungs- 
erseheinungen  an  den  Nervenfasern,  Gauglienzellen  und  der  Glia.  —  Sklerose.  —  Ver- 
iinderungen  am  Lymph-  und  Blutgefassapparat  (pag.  425 — 430). 

Pathogenese  der  Veranderungen  im  Riiekentnark.  —  Kompression  desselben 
dureh  die  epiduralen  Granulationeu,  Verlegung  der  Blut-  und  Saftbahnen.  —  Stau- 
ungsodem.  —  Experimente  iiber  gcringgradige  mcehanische  Kompression.  —  Ent- 
wickelung  der  Quellungs-  und  Degenerationserscheinungen  und  der  Sklerose.  —  Ent- 
stehung  von  Odem  ohne  stiirkere  und  ausgedehnte  Kompression.  —  Schwierigkeiten 
der  Erklarung  (pag.  430 — 436).  —  Entziindliches  Odem.  —  Experimentelle 
Erzeugung  von  Druckliihmungen  dureh  tuberkulose  Prozesse.  —  Kollaterales  Odem. 

—  Toxische  Ursachen  desselben.  —  Andere  Formen  irritativer  Reizung  (pag.  436 — 441). 

—  Bedeutung  anamischer  Prozesse.  —  Ischiimische  Erweicbung.  —  Hydriimische  Er- 
weichung.  —  Zusammenfassung  der  Pathogenese  (pag.  441 — 444). 

Heilung  der  tuberkuliisen  Komjii'essionsmyelitis.  —  Biickgang  des  Odems.  — 
Restitution  erkrankter  Nervenfasern  und  Ganglienzellen.  —  Regenerationserseheinungen 
(pag.  444—446). 

Andere  Formen  von  Druckliihinung  des  Ruckenmarks  (pag.  446 — 447). 

Die  traumatischen  Einwirkungen  auf  das  Riickennuirk,  welche  wir  bis- 
her  betrachtet  haben,  tragen  den  Charakter  des  pi 6 tz lichen  Entstehens 
an  sich.  Ihnen  gegeniiber  ist  eine  Reihe  anderer  Prozesse  zu  nennen,  welchen 
eine  langsam  erfolgende,  allmahliche  Kompression  des  Markes 
gemeinsam  ist.  Es  sind  das  die  im  engeren  Sinne  sogenannten  Druck- 
lahmungen,  deren  klinisches  Krankheitsbild  gewdhnlich  unter  dem  Namen 
der  „Kompressionsmyelitis"  zusammengefasst  wird.  Unter  sich  sind  diese 
Schmaua-Sacki,  Path.  Anatomic  dos  Itlickonmarks.  27 
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Erkrankungen  von  sehr  verschiedener  Art.  Es  gehoren  zu  den  Drucklah- 
mungen  alle  jene  Fiille,  wo  eine  Eaumbeengung  im  Wirbelkanal  statt- 
findet,  also  in  erster  Linie  Erkrankungen  der  Wirbelsaule  und  der  hautigen 
Hiillen  des  Riickenmarks,  Tumoren  der  Wirbelsaule,  aucb  Exostosen 
an  der  Innenseite  derselben,  Tumoren  und  Exsudatmassen  oder 
starke  entziindliche  Wu  die  run  gen  an  den  weichen  Hiiuten,  vielleicht 
sogar  starke  Blutungen  in  den  Wirbelkanal,  endlich  selbst  tierische  parasi- 
tare  Cysten,  wie  z.  B.  Ecbinokokken ;  ferner  gehoren  bieber  allrnahlich  vor 
sich  gebende  Verscbiebungen ,  Dislokationen  oder  „Deviationen"  von 
Wirbeln,  welcbe  durcb  kariose  Prozesse  an  denselben  veranlasst  zu  sein 
pflegen. 

AlsTypus  der  sogenannten  Drucklahinungen  betrachten  wir  in  erster 
Linie  die  tuberkulose  Karies  der  Wirbel,  die  Spondylitis  tubercu- 
losa mit  ihren  Folgeerscheinungen.  Wie  bekannt  ist  die  Tuberkulose  der 
Wirbelsaule  vielfacb  Teilerscbeinung  einer  allgemeiner  verbreiteten  tuberkulosen 
Affektion  des  Korpers;  neben  derselben  findet  sich  haufig  eine  anderweitige 
Knocben-  oder  Gelenktuberkulose  oder  eine  Tuberkulose  der  Lungen  oder 
der  Lympbdrusen.  Wie  die  tuberkulosen  Knocbenaffektionen  iiberbaupt,  so  ist 
aucb  die  Spondylitis  tuberculosa  am  haufigsten  im  jugendlicben  Alter,  doch 
kommt  sie  auch  in  spateren  Decennien  nicbt  selten  vor  und  ist  selbst  bei 
sehr  alten  Leuten  beobacbtet  worden.  Mit  anderen  tuberkulosen  Affektionen 
teilt  sie  die  Beziehungen  zur  Hereditat  und  zum  allgemeinen  tuberkulosen 
Habitus;  was  ibre  spezielle  Atiologie  betrifft,  so  konnen  traumatiscbe  Ein- 
wirkungen  auf  die  Wirbelsaule  firr  die  Entwickelung  des  Leidens  von  Bedeu- 
tung  werden. 

Dass  der  Prozess  auf  das  Riic ken  mark  einwirken  kann,  das  be- 
weisen  die  in  einem  grossen  Teil  der  Falle  vorkommenden  spinalen  Erscbei- 
nimgen.  Es  sincl  im  allgemeinen  die  Erscbehiungen  einer  Myelitis,  welcbe 
sich  an  die  Symptome  der  Wirbelerkraukung  und  die  meist  vorbandenen 
Wurzelsymptome  auscbliessen  oder  aucb  gleicbzeitig  mit  diesen  auftreten. 

Die  Wirbelerkrankung  dokumentiert  sich  durch  Schmerzhaftigkeit 
in  den  erkrankten  Partien,  besonders  bei  Bewegungen  und  auf  Druck,  steife 
Haltung  der  Wirbelsaule  und  die  spitzwinklige  Kyphose,  den  Gibbus.  Die 
Wurzelsymptome  betreffen  fast  nur  die  binteren  Wurzeln,  es  sind  meist 
nur  aus9tralilende  Schmerzen,  zuweilen  mit  Herpes  zoster  im  ergriffenen 
Nervengebiet,  selten  objektiv  nachweisbare  Sensibilitatsstorungen.  Daran 
schliessen  sich  nun  die  eigentlichenMarksymptome  an.  In  leichteren 
Fallen  beobachtet  man  bloss  geringgradige  Schwache  der  Extremitaten ,  oft 
mit  gesteigerten  Sehnenreflexen ;  in  hocbgradigen  Fallen  finden  sicb  Erschei- 
nungen  einer  volhgen  Paralyse  der  Muskeln,  Rigiditat  derselben,  Steigerang 
der  Reflexe,  Sensibilitatsstorungen,  scbliesshch  auch  Storung  von  Seite  der 
Blase  und  des  Mastdarms,  die  bekannten  wie  bei  der  Myelitis;  trophische 
Storungen  und  Dekubitus  finden  sich  in  schweren  Fallen  haufig;  schliesslich 
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geht  ein  grosser  Teil  der  Paticnten  durch  allgemeine  Tuberkulose  oder  ander- 
weitige  Organtuberkulose  oder  auch  durch  Entwickelung  einer  Cystitis  und 
Pyelo-Nephritis  und  allgemeine  Pyamie  zu  Grunde.  Anderseits  sind  auch 
Heilungen  keineswegs  Seltenheiten ,  nanientlich  im  kindlichen  Alter,  wobei 
freilich  haufig  eine  Deforniitat  der  Wirbelsaule  in  Form  des  bekannten  Gibl)us 
zuriickbleibt. 

Eine  sehr  bekannte  und  hiiufige  Folge  sind  Kongestionsabscesse, 
welche  von  den  Riickenwirbeln  aus  sich  durch  Eitersenkung  liings  der  Riicken- 
muskeln  oder,  wenn  der  Prozess  von  tieferen  Teilen  ausgeht,  auf  dem  Musculus 
psoas  und  in  der  Inguinalgegend  bilden.  Auch  an  der  Halswirbelsaule 
kommt  eine  solche  Abscessbildung  als  Retropharyngealabscess  zu- 
weilen  vor. 

Die  Unterschiede  im  Krankheitsbilde,  welche  durch  den  Hokensitz 
der  Erkrankung  bedingt  sind,  konnen  Sie  sich  leicht  vorstellen:  bei  Lasion 
des  Halsmarks  findet  sich  eine  schlaffe,  atrophische  Lahmung  der  oberen 
Extiemitaten,  bei  solcher  der  Lendenanschwellung,  welche  durch  Erkran- 
kung des  XII.  Brustwirbels  bedingt  wird,  eine  gleiche  der  unteren.  Alle 
gelahmten  Muskeln  konnen  auch  mehr  oder  weniger  atrophieren;  meistens 
wird  es  sich  dabei  wohl  um  eine  einfache  Inaktivitatsatropkie  handeln, 
doch  wurde  in  einem  Falle  eine  Atrophie  aller  Vorderhornganglienzellen 
unterhalb  der  Kompressionsstelle  nachgewiesen.  Die  Reizerscheinungen  im 
motorischen  Gebiet,  Zuckungen,  klonische  Krampferscheinungen  in  den  Ex- 
tremitaten,  sind  in  den  einzelnen  Fallen  sehr  verschieden.  Haufig  kommt  es 
spater  zu  Kontrakturen,  die  zum  Ted  wohl  als  aktive,  von  den  spastischen 
Zustanden  abhangige,  aufgefasst  werden  miissen,  zum  Teil  als  passive,  infolge 
einer  dauernd  gleichen  Ruhelage  der  gelahmten  Glieder  auftreten. 

Ihrem  anatomischen  Charakter  nach  verhalt  sich  die  Wirbelkaries  ahn- 
lich  wie  andere  tuberkulose  Knochenaffektionen.  Sie  beginnt  als  tuberkulose 
Osteomyelitis  oder  Periostitis,  und  zwar  in  weitaus  den  meisten  Fallen 
an  einem  Wirbelkorper,  und  fiihrt  zur  Entwickelung  eines  tuberkulosen 
Granulationsgewebes,  welches  die  Knochensubstanz  rarefiziert  und  schliesslich 
zerstort.  Im  einzelnen  sind  "die  Falle  etwas  verschieden;  wahrend  das  eine- 
mal  reichliche  fungose  Massen  den  Knochen  durchsetzen,  kommt  es  in  anderen 
rasch  zu  ausgedehnter  Verkiisung  und  eiteriger  Einschmelzung  der  tuberku- 
losen Massen,  wahrend  in  wieder  anderen  Fallen  der  Prozess  Neigung  zu 
fibroser  Umwandlung  der  Granulationen  aufweist.  Stets  aber  ist  das  End- 
resultat  eine  Zerstorung  der  Knochensubstanz  und  meistens  die  Bildung  einer 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Zerfallskohle,  die  mit  eingeschmolzenen 
Granulationsmassen  und  kasigem  Eiter  erfiillt  ist.  In  der  Regel  greift  die 
Karies  von  dem  erkrankten  Wirbel  aus  auf  die  anliegenden  Zwischenwirbel- 
scheiben  und  die  Wirbelgelenke  und  weiter  auch  auf  die  niichst  hoheren  oder 
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nachst  tieferon  Wirbel  iiber,  so  dass  es  schliesslich  zu  ausgedehnter  Zerstorung 
iiber  grossere  Strecken  der  Wirbelsaule  bin  kommen  kann. 

Auch  im  weiteren  Verlauf  bleibt  der  Prozess  in  der  Kegel  auf  die 
Wirbelkorper  besckriinkt  und  greift  nur  selten  auf  die  Wirbelbogen  und 
Fortsatze  iiber.  Mit  diesem  Verhalten  hangt  die  der  Wirbelkaries  eigentiim- 
liche  Art  von  Deformation  der  Wirbelsaule,  die  Gibbusbildung,  d.  i 
die  Bildung  einer  spitz  winkligen  Kyphose,  zusammen :  1st  durch 
Zerstorung  eines  oder  mebrerer  Wirbelkorper  die  Wirbelsaule  ihres  Haltes 
beraubt,  so  neigen  sich  unter  der  Last  des  Korpers  alknahlich  der  obere  und 
untere  Teil  der  Wirbelsaule  gegen  einander;  die  Reste  der  zerstorten  Wirbel 
werden  dabei  zusammengedriickt,  in  den  Wirbelkanal  verschoben  und  bleiben 
dann  in  dem  Winkel  liegen,  welcben  die  untere  Flacbe  des  nachst  hoheren 
Wirbels  mit  der  oberen  Flacbe  des  nachst  unteren  bildet.  So  kommt  es  zu 
einer  winkeligen  Abknickung  der  Wirbelsaule, 
durch  welche  die  Dornfortsatze  stark  nach  hinten  heraus- 
treten,  zur  Bildung  des  Gibbus.  Durch  die  Abknickung 
der  Wirbelsaule  kann  es  zu  starker  Einengung  des 
Wirbelkanals  und  Kompression  des  Riickenmarkes  kommen. 
Nicht  selten  erfolgt  unter  Einwirkung  eines  Traumas 
oder  durck  eine  rasche  Bewegung  ein  plotzlicher  Zu- 
sammen bruch  der  morschen  Wirbel  mit  Quetschung  des 
Riickenmarkes  und  akuter  Paraplegie;  besonders  gefahr- 
lich  ist  ein  solches  Vorkommnis  bei  der  Karies  der  beiden 
obersten  Halswirbel,  wo  es  nach  Zerstorung  des  Knochens 
und  der  Gelenkbander  schon  durch  eine  unvorsichtige 
Bewegung  des  Koj)fes  dahin  kommen  kann,  dass  die 
beiden  Wirbel  sich  gegen  einander  verschieben  und  der 
Zahn  des  Epistropheus  sich  in  die  Medulla  oblon- 
gata einbohrt,  ein  Ereignis,  welches  plotzlichen  Tod  zur 
Folge  hat. 


Kig.  154. 

Schema  der  Kiicken- 
inarkskompression  bei 
Wirbelkaries  (nach 
Striimpell). 

Der  zusammenge- 
sunkone  Wirbel  11  ist 
Ton  den  Wirboln  I  und 
III  nacl)  hinten  gedrangt 
und  verengt  den  Wirbel- 
kanal. 


Selbst  bei  ziemlich  grosser  Ausdehnung  der  Zerstorungsprozesse  kann  in- 
dessen  die  Wirbelkaries  schliesslich  doch  nock  zur  Ausheilung  kommen.  Die- 
selbe  erfolgt  unter  Resorption  oder  Verkalkung  der  abgestorbenen  Eitermassen 
und  Neubildung  von  Knochensubstanz  im  Inneren  des  sich  fibros  umwandeln- 
den  Granulationsgewebes ;  an  der  Aussenseite  der  Wirbel  gesellt  sich  reich- 
liche  Osteophytenbildung  und  Bildung  von  Knochenspangen  hinzu,  die  Reste 
der  erkrankten  Wirbel  werden  durch  fibroses  Narbengewebe  und  Ankylose 
der  Wirbelgelenke  fest  mit  einander  verbunden ;  wahrend  in  den  ersten  Stadien 
der  Erkrankung  die  Wirbelsaule  infolge  der  Zerstorungsprozesse  an  derselben 
eine  abnorme  Beweglichkeit  zeigte,  kommt  es  dann  mehr  und  mehr  zur  Fest- 
stellung  eines  grosseren  oder  kleineren  Abschnittes  derselben;  in  den  hoch- 
gradigsten  Fallen  entsteht  an  Stelle  der  gesamten   erki'ankten  Partie  der 
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Wirbelsaule  eine  feste,  einheitliche  Knoehenmasse,  in  welcher  einzelne  Wirbel 
nicht  mehr  unterscheidbar  sind. 

Was  die  Lokalisation  der  tuberkulosen  Karies  auf  die  einzelnen 
Abschnitte  der  Wirbelsaule  betrifft,  so  zeigt  sich  am  oftesten  die  Lenden- 
wirbelsiiule,  weniger  baufig  der  Brustteil,  am  seltensten  der  Halsteil  er- 
griffen. 

Die  eben  bescbriebenen  Verhaltnisse  macben  es  erklarlich ,  dass  das 
Kiickenmark  von  dem  kariosen  Prozess  an  der  Wirbelsaule  aus  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden  kann;  tbatsiicblich  finden  wir  eine  Beteiligung  desselben  in 
itwa  30  °/o  der  Falle;  von  den  einzelnen  Abscbnitten  der  Wirbelsaule  ist  es 
besonders  der  Brustteil,  von  welcbem  aus  der  Prozess  baufig  das  Riicken- 
mark  affiziert  —  in  ca.  80  °/o  der  Falle  von  Karies  der  Brustwirbelsaule 
treten  Riickenmarksveranderungen  auf  — ,  seltener  die  Lenden wi rbel- 
saule,  in  welcher  ja  ubrigens  das  Mark  nur  bis  zum  1. — 2.  Lenden- 
wirbel  berabreicht,  wahrend  die  Karies  am  haufigsten  den  dritten  Lendenwirbel 
befallt;  ebenfalls  selten  wird  das  Mark  von  einer  Karies  der  Halswirbel. 
siiule  in  Mitleidenschaft  gezogen;  doch  bat  die  Karies  der  beiden  obersten 
Halswirbel,  wie  wir  geseben  haben,  eine  besonders  ernste  Bedeutung. 

Die  Zablen,  welche  ich  Ihnen  eben  angegeben  habe,  beziehen  sicb  in- 
dessen  keineswegs  auf  eine  direkte  Kompression  des  Markes  von  Seite  der 
Wirbelsaule;  nur  in  wenigen  Fallen  fiihrt  die  Gibbusbildung  zu  einer  so 
starken  Einengung  des  Wirbelkanals ,  dass  Druckerscheinungen  am  Riicken- 
mark  bervorgerufen  werden.  Sie  braucben  bloss  einen  durcb  Wirbelkanal  und 
Biickenmark  mit  seinen  Hiillen  gelegten  Querschnitt  zu  betracbten,  um  zu  er- 
kennen,  dass  das  Riickenmark  einen  ziemlich  erheblichen  Spielraum  hat,  und 
dass  daher  die  Raumbeengung  im  Wirbelkanal  schon  eine  sehr  starke  sein 
muss,  wenn  es  zu  direkter  Kompression  der  Medulla  kommen  soli.  Eher  wird 
schon  die  Spannung  des  Riickenmarks  iiber  die  vorspringende  scharfe  Kante 
eines  verschobenen  Wirbels  oder  werden  abgesprengte  Teile  eiues  solchen  Ursache 
einer  Drucklahmung.  Noch  am  haufigsten  kommt  es  zu  direkter  Kompression 
durch  Gibbusbildung  dann,  wenn  die  letztere  durch  ein  Trauma,  oder  Heben 
einer  scbweren  Last  in  rascher  Weise  vor  sich  geht,  oder  durcb  Luxation 
der  mehr  oder  weniger  zerstorten  Wirbel,  alles  Falle,  in  denen  das  Rucken- 
mark eine  plotzliche  Quetschung  oder  Zerrung  mit  Zertriimmerung  seiner 
Substanz  erleidet,  nicht  aber  eine  langsame  Kompression.  Eine  solche  ent- 
steht  in  der  Mehrzahl  der  Falle  in  anderer,  mehr  mittelbarer  Weise. 

In  der  Regel  greift  der  tuberkulose  Entzundungsprozess  durch  das  innere 
Periost  der  Wirbelsaule  und  das  Ligamentum  longitudinale  posterius  hindurch 
sehr  bald  auf  das  der  Dura  aufliegende  lockere  Bindegewebe  und  Fettgewebe, 
das  sogenannte  epidurale  Zellgewebe  iiber,  in  welcbem  er  rasch  eine 
gros3ere,  mehr  flachenhafte  Ausbreitung  zu  erfahren  pflegt.  Wir  finden  dann, 
wenn  wir  den  Wirbelkanal  eroffnen,  eine  schwammige  Masse,  welche  aus  grau- 
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roten,  zum  Teil  auch  gelblichen,  verkasenden ,  lockeren  tuberkulosen  Granu- 
lationen  zusammengesetzt  ist,  die  in  unregelmassig  zackiger,  landkartenartiger 
Form  sick  auf  der  Dura  ausbreiten.  Neben  kasigen  Stellen  zeigen  sie  da  und 
dort  auch  einen  Zerfall  durck  eiterige  Einscbmelzung  oder  entkalten  auck 
mekr  oder  weniger  sckarf  abgegrenzte  Abscesse  eingescklossen ;  in  wieder 
anderen  Fallen  zeigen  die  Massen  in  grosserer  Ausdeknung  eine  derb-fibrose 
Konsistenz  und  Neigung  zu  narbiger  Uniwandlung;  kurz,  vvir  finden  an  den- 


Fig.  155. 

Epidurale  Tuberkulose  (tuberkulose  Pachymeningitis);  Cjf1). 

Auf  der  linken  und  der  dorsalen  (unteren)  Seite  der  Dura  findet  sich  eine,  Ton  reichlichen,  truben, 
dunkler  gefarbten,  verkiisten  Einlagerungen  durchsetzte  Masse,  den  teilweise  verkiisten  epiduralen 
Granulationen  entspreehend.  Die  Grenze  gegen  das  Gewebe  der  Dura  ist  keine  seharfe.  In  dem  durch 
Scbrumpfung  des  BUckenmarks  erweiterten  Subduralraum  sind  quergetroffene  vordere  und  hintere 

Wurzeln  zu  sehen. 

selben  alle  jenen  Ersckeinungsformen  tuberkuloser  Wucberungen ;  wie  sie 
auck  in  anderen  Organen,  z.  B.  bei  fungosen  Gelenkaffektionen  auftreten. 
Der  ganze  Prozess,  welcker  auck  als  Packyrneningitis  tuberculosa 
externa  bezeicbnet  wird,  und  in  sekr  seltenen  Fallen  auck  primar,  okne 
kariose  Erkrankung  der  Wirbel,  vorkommt,  fiikrt  zum  Sckwinden  des  der  Dura 
aufliegenden  Fettgewebes,  innerkalb  dessen  die  Venenplexus  und  Arterien 
tbrombosieren  und  durck  Obliteration  zu  Grande  geken,  um  dann  mit  der 
ubrigen  Masse  der  Verkiisung  ankeim  zu  fallen.  Die  tuberkulosen  "Wuckerungen 
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nan  gen  mit  dem  Inneren  des  zerstorten  Wirbels  innig  zuflammen,  so  dass 
man  kaum  eine  Grenze  zwischen  beiden  angeben  kann  ;  doch  iiberragen  sie 
meist  in  der  Langsrichtung  nach  oben  und  unten  den  erkrankten  Wirbel; 
gehen  sie,  was  nicht  selten  der  Fall  ist,  von  einer  grosseren  Anzahl  er- 
krankter  Wirbel  gleichzeitig  aus,  so  konnen  sie  sich  iiber  sehr  lange  Strecken 
der  Dura  hinziehen;  an  den  Stellen  ibrer  frisehesten  Ausbreitung,  im  allge- 
nieinen  also  am  oberen  und  unteren  Ende  der  Massen,  sind  dann  in  der 
Kegel  frischere,  noch  nicht  verkaste  Granulationen  zu  finden.  In  cirkularer 
Richtung  umgreifen  die  Massen  haufig,  wenn  auch  in  verschiedener  Dicke, 
die  ganze  Dura.  In  den  hochgradigsten 
Fallen  erreicben  sie  eine  ausserordent- 
liehe  Miichtigkeit  und  bilden  bis  iiber  1  cm 
dicke,  den  Wirbelkanal  ausfiillende  tumor- 
arrige  Massen,  welche  sichtlich  einen  Druck 
auf  das  Ruckenmark  ausiiben,  wabrend 
sie  in  anderen  Fallen  nur  in  diinner  Lage 
der  Dura-Oberflache  anhaften. 

Auch  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung  zeigen  die  Massen  den  typisehen 
Charakter  tuberkuloser  Wucherungen.  In 
einem  diffusen,  zell-  und  gefassreichen 
Granulation  sgewebe  finden  sich  bald 
sparlich,  bald  in  reichlicher  Zahl,  um- 
schriebene,  zum  Teil  auch  makroskopisch 
als  graue  bis  gelbliche  Knotchen  hervortretende  Tuberkel  eingelagert,  die 
aus  epitheloiden  und  lymphoiden  Zellen  und  Riesenzellen  bestehen  und  in 
der  Regel  von  ihren  centralen  Teilen  her  eine  Verkasung  erleiden.  Das 
zwischen  den  Knotchen  gelegene,  diffuse  Granulationsgewebe  zeigt  teils  eben- 
falls  Herde  und  Ziige  von  Verkasung,  teils  Umwandlung  in  ein  zellarmeres, 
faserreiches  Gewebe;  an  den  Gefassen  zeigen  sich  die  Erscheinungen  der 
tuberkulosen  Arteriitis  resp.  Phlebitis  mit  nachfolgender  Verkasung, 
nachdem  das  Gefasslumen  durch  Thrombose  und  Intiniawucherung  verscblossen 
worden  war.  Haufig  sind  besonders  die  Wurzeln  an  ihrer  Durchtrittsstelle 
durch  die  Dura  von  den  Granulationsmassen  umhiillt  und  eingeschlossen. 

Nicht  in  alien  Fallen  erfolgt  ohne  weiteres  ein  Durchbruch  des  tuber- 
kulosen Prozesses  von  den  Knochen  in  den  Wirbelkanal;  manchmal  leisten 
das  innere  Periost  der  Wirbelsaule  und  das  Ligamentum  longitudinale  posterius 
langeren  Widerstand,  so  dass  ein  Eiterherd  sich  unterhalb  derselben  an- 
sammelt;  ein  solcher  subperiostaler  Abscess  kann  nun  das  Periost  mit  dem 
Ligamentum  longitudinale  posterius  von  den  Wirbelkorpern  abheben  und  in 
den  Wirkelkanal  hincin  vorbauchen  und  das  Riickenm ark  komprimieren. 
Im  weiteren  Verlaufe  wird  dann  schliesslich  der  Abscess  doch  noch  in  den 
Wirbelkanal  durchbrechen  und  durch  den  Erguss  des  Eiters  iiber  die  Dura 


Fig.  156. 

Epidurale    Tuberkulose  (tuberkulose 
Pachymeningitis)    bei  Lupenvergrosse- 
rung. 

Das  Ruckenmark  dieht  von  der  Dura  urn- 
schlossen,  sonst  wie  Figur  155. 
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zu  einer  Tuberkulose  des  epiduralen  Gewebes  fiihren;  oder  die  kasigen  Eiter- 
massen  sterben  ab  und  konnen,  wenn  die  Karies  zum  Stillstand  kommt,  ver- 
kalken  oder  resorbiort  werden. 

Mit  der  Ausbreitung  der  Tuberkulose  in  dem  der  Dura  aufliegenden 
lockeren  Gewebe  macht  sicb  allmahlich  eine  Zunabme  in  der  Dicke  der  Dura 
selbst,  sowie  eine  Verdicbtung  und  hyaline  Umwandlung  der  sie  zusammen- 
setzenden  Bindegewebslagen  bemerkbar,  welche  dem  Ubergreifen  des  Prozesses 
offenbar  einen  gewissen  Widerstand  entgegensetzen.  Schliesslicb  dringt  aber 
die  tuberkulose  Wucherung  dock  in  das  Gewebe  der  Dura  ein  und  durch- 
setzt  dasselbe  ebenfalls  mit  riesenzellenbaltigen  Zellwucberungen  und  ver- 
kasenden  Infiltraten,  wakrend  die  Gefasse  in  der  oben  genannten  Weise  den 
Befund  der  obliterierenden,  spater  verkasenden  Vasculitis  erkennen  lassen. 
Zwischen  den  fibrosen  Lagen  des  duralen  Bindegewebes  besteht  bekanntlich 
ein  System  feiner  Lymplispalten,  welches  die  gauze  Dura  durcbsetzt  und  mit 
dem  Subduralraum  in  Verbindung  steht.  Dieses  Lymph  system,  wird  bei  der 
tuberkulosen  Pachymeningitis  vielfach  in  Mitleidenschaft  gezogen,  einerseits, 
indem  seine  Spaltraume  durch  dichte  Zelleinlagerungen  und  kasige  Detritus- 
massen  verlegt  -werden,  anderseits,  indem  dieselben  bei  der  hyalinen  Verdick- 
ung  und  narbigen  Umwandlung  des  Duragewebes  mehr  oder  minder  zur 
Obliteration  kommen. 

Verfolgen  wir  nun  die  Veranderungen  innerhalb  des  Duralsackes,  so 
finden  wir  an  der  Innenflache  der  harten  Riickenmarkskaut  gelegentlich  einen 
leichten  fibrinosen  Belag,  manchmal  auch  eine  Anzahl  zerstreuter  miliarer 
Knotchen  angelagert.  Die  weichen  Haute  des  Riickenmarks  beteiligen  sich  in 
der  Regel  nicht  in  sehr  hohem  Grade.  Meistens  findet  man  sie  indessen 
mehr  oder  weniger  verdickt,  oft  auch  ziemlich  fest  mit  der  Dura  verwachsen. 
Ein  sehr  seltenes  Vorkommnis  ist  es,  dass  in  der  Pia  des  Riickenmarks 
miliare  Tuberkel  auftreten,  welche  dann  auch  mehr  oder  weniger  in  die  Riicken- 
markssubstanz  hinemragen. 

Das  Riickenmark  selbst  zeigt  in  der  Gegend  der  kariosen  Wirbel  ein 
verschiedenes  Verhalten;  nicht  selten  lasst  es  schon  ausserhch  Merkmale  des 
Druckes  erkennen ,  erscheint  eingedriickt  oder  abgeplattet,  manchmal  auch 
verschmalert  oder  spindelig  verdiinnt,  wie  ausgezogen;  es  sind  Falle  bekannt, 
wo  das  Mark  an  der  Kompressionsstelle  nur  mehr  den  Durchmesser  eines 
Federkieles  aufwies;  noch  haufiger  aber  fehlen  alle  ausseren  Anzeichen  einer 
Kompression  und  das  Mark  zeigt  keinerlei  Formveranderung ;  ofter  erscheint 
es  sogar,  trotz  einer  leichten  Verengung  des  Wirbelkanals,  nicht  unerheblich 
aufgetrieben  und  geschwollen.  Auch  die  Schnittflache  des  Markes  zeigt  ein 
wechselndes  Verhalten.  In  frischeren  Fallen  ist  sie  meist  auffallend  glanzend, 
saftreich  und  zeigt  eine  starkere  Neigung,  am  Rande  vorzuquellen ;  die  Zeich- 
nung  der  Schnittflache  erscheint  haufig  verwachsen,  die  Farbenunterschiede  der 
grauen  und  weissen  Substanz  sind  weniger  hervortretend;  oft  weist  auch  be- 
sonders  die  erstere  einen  leicht  rotlichen  Ton  auf  oder  die  Schnittflache  ist 
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unregelmassig  gefleckt.  Namentlich  dann,  wenn  (lurch  plotzlichen  Zusammen- 
bruch  von  Wirbeln  das  Riickenmark  eine  Quetschung  erfahren  hat,  aber 
nianchmal  auch  in  anderen  Fallen,  zeigt  sich  das  Gewebe  desselben  breiig 
erweicht  oder  es  fliesst  sogar  boini  Einschneiden  eine  fliissige  Masse  aus.  In 
alteren  Fallen  ist  das  Bild  vielfach  ein  anderes,  insbesondere  ist  die  erkrankte 
Stelle  oft  von  derberer  Konsistenz  und  zeigt  eine  trockene,  graurote  oder 
weissliche,  auch  wohl  von  grauen  Flecken  durchsetzte  Schnittflache,  auf  welcher 
die  weisse  und  graue  Substanz  oft  kaum  mehr  zu  unterscheiden  ist.  Schon 
die  derbere  Beschaffenheit  weist  darauf  bin,  dass  hier  bereits  ein  Zustand  von 
Sklerose  vorliegt. 

Wir  sehen  also,  dass  die  mit  blossem  Auge  wahrnchmbaren  Verande- 
rungen  ziemlich  wechselnde  sind  und  ma  in  einem  Teil  der  Falle  deutlich 
auf  Druckspuren  hinweisen.  Wir  durfen  daher  keineswegs  aus  dem  Grade 
der  Konfigurationsanderung  am  Riickenmark  auf  die  Schwere  der  Krankheits- 
erscheinungen  zuriickschliessen,  denn  auch  bei  nicht  verschmalertem,  ja  sogar 
geschwollenem  Marke  konnen  dieselben  in  sehr  ausgepragter  Weise  bestanden 
haben.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Kompressionsstelle 
ergiebt  namentlich  in  frischen  Fallen  durchaus  nicht  immer  die  zu  erwartende 
starke  Alteration.  In  den  geringsten  Graden  der  anatomischen  Veranderung 
zeigen  Querschnitte,  mogen  sie  nun  mit  der  Weigertschen  Markscheiden- 
fiirbung  oder  mit  Karmin  oder  anderen  Farbemitteln  behandelt  sein,  oft  kaum 
ein  vom  Normalen  abweichendes  Bild;  nur  fallen  in  der  Regel  da  und  dort 
einzeln  eingestreute  oder  zu  Gruppen  vereinigte,  aufgetriebene  und  verdickte, 
offenbar  gequollene  Achsencylinder  auf,  welche  von  erweiterten 
Markscheiden  umgeben  zu  sein  pflegen.  An  Karmin-Praparaten  treten  vor 
allem  die  gequollenen  Achsencylinder  als  meist  dunkel  tingierte,  seltener 
blasse,  homogene  oder  kornige  Korper,  bei  der  Weigertschen  Fiirbung  be- 
sonders  die  dilatierten  Markscheiden  hervor.  Sind  die  Verandcrungen  weiter 
vorgeschritten,  so  findet  man  nicht  selten  auch  eine  Anderung  in  der  Ti  n  k  t  i  o  n  s- 
Fiihigkeit  desMyelins,  indem  dasselbe  durch  Hamatoxylin  sich  nicht  mehr 
intensiv  farbt,  sondern  einen  schmutzig-grauen  bis  bliiulichen  Ton  annimmt 
und  dadurch  der  veriinderten  Stelle  ein  verwaschenes  Aussehen  verleiht;  vor 
allem  aber  finden  sich  Veriinderungen  im  Gewebe  zwischen  den  Markfasern, 
indem  eincrseits  die  von  der  Glia  gebildeten,  die  Nervenfasern  einscheidenden 
Maschenraume  erweitert,  anderseits  aber  auch  vielfach  die  Balken  dieses 
gliosen  Maschenwerks  verdickt,  undeutlich  faserig,  mehr  homogen  oder  leicht 
komig  werden  und  ebenfalls  wie  gequollen  aussehen.  Gelegentlich  findet 
sich  auch  zwischen  den  Nervenfasern  eine  homogene  oder  leicht  kornige 
Transsudat-Masse  angesammelt,  welche  offenbar  das  Interstitium 
durchtriinkt.  In  alien  Fallen  liinger  andauemder  intensiver  Erkrankung 
kommt  es  endlich  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Degenerations- 
Prozessen  an  den  Nervenfasern,  besonders  denen  der  weissen  Substanz, 
aber  auch  zu  Alteration  der  G  an  gl  i en  zellen.   Dann  findet  man  innerhalb 
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tier  Gliamascben  nicht  mehr  bloss  gequollene  Fasern,  sondeni  hyaline 
klumpige  oder  kornige  Zerf allsmassen  in  grosserer  Menge,  fettige 
Degeneration  der  Markscheiden,  Markkugeln,  Kornchen- 
z  ell  en  und  Corpora  amy  lace  a,  endlich  gewisse,  vielleicht  mit  den  so- 
genannten  Russelseheii  Korperchen  iibereinstimmende  Gebilde  von  wahr- 


Fig.  157. 

Sogenannte  Kompressionsmyelitis  bei  Karies  der  Wirbelsiiule.   QuelluDg,  Degeneration  und 

Sklerose  itu  Eiiokenmark  (^-f2-). 

g  Gefasse  mit  dilatierten  Lymphriiumen,  die  letzteren  mit  Haufen  von  Kornchenzellen  und  Detritus 
ausgefiillt.  An  den  meisten  Stellen  finden  sich  gequollene  Achsencylinder  (z.  B.  bei  r.  und  c)  und  er- 
weiterte  Gliamaachen.  Bei  n  sind  die  letzteren  leer,  rf,  d\  d"  Stellen  mit  sklerotisch  verdichteter  Glia 

scbeinlicb  verschiedenem  Ursprung,  kurz,  die  samtlichen  Produkte  des 
Zerfalls  von  Nervengewebe.  Kornchenzellen  fin  den  sich  ferner  oft  in  grosserer 
Menge  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden  der  Gefiisss  (Fig.  157), 
sowie  in  der  Umgebung  derselben  angebiiuft.  Tn  manchen  Fallen  treten 
selbst  ricbtige  Erweichungsherde  auf,  in  deren  Bereich  alles  nervose 
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Parenchym  fchlt  unci  (lurch  einen  kornigen  Detritus  oder  einc  Ansammlung 
von  Fettkornchenzellen  ersetzt  ist. 

Mit  den  degenerativen  Prozessen  im  Nervengewebe  und  den  Quellungs- 
erscheinungen  in  demselben  gehen  offenbar  schon  in  friihen  Stadien  be- 
ginnende  Proliferations-Erscheinungen  am  Gliagewebe  einher;  ent- 
sprechend  den  Herden  mit  starkerem  Schwund  der  Nervenfasern  treten 
sklerotische  Stellen  auf;  daneben  zeigen  sich  vielfach  auch  die  von  der  Peri- 
pherie her  einstrahlenden  grosseren  Septa  und  ihre  Auslaufer  so  sehr  verdickt, 
dass  sie  den  Querschnitt  formlich  in  eine  Anzahl  von  einzelnen  Feldern 
abteilen.  Oft  zeigen  sich  auch  kompakte,  sehr  stark  sklerosierte,  manchmal 
der  Peripherie  kegelformig  aufsitzende  Herde;  in  den  Fallen  der  hochgradigsten 
Kompression,  welche  mit  sehr  starker  Verdiinnung  des  Markes  einhergehen, 
finden  wir  ein  derbes,  faseriges  Ge- 
webe,  das  aller  Nervenelemente  be- 
raubt  ist  oder  nur  noch  vereinzelte 
Reste  von  solchen  enthalt.  Im  all- 
gemeinen  parallel  mit  den  Degenera- 
tions-Prozessen  und  der  Wucherung 
der  Glia  zeigen  sich  die  oben  er- 
wiihnten  Degenerations-Pro- 
dukte  verteilt.  Erwahnt  sei  endlich 
noch,  dass  gelegentlich  auch  kleine 
Blutungen  in  der  weissen  oder 
grauen  Substanz  beobachtet  werden. 

Gehen  wir  nun  zur  genaueren 
Untersuchung  der  Veranderungen  an 
den  einzelnen  Gewebselemen- 
ten  iiber  und  betrachten  wir  zunachst  diejenigen  der  Nervenfasern.  Am 
besten  lassen  dieselben  sich  an  Langsschnitten  erkennen.  Die  Bilder,  die  wir 
an  solchen  finden,  erinnern  uns  vollkommen  an  jene,  wie  wir  sie  bei  dem 
hydramischen  Odem  der  Riickenmarkssubstanz  seinerzeit  konstatiert  haben 
(vergl.  Fig.  158  und  Fig.  126  und  127,  pag.  248).  Wir  finden  blasige, 
rundliche  oder  spiudlige,  manchmal  rosenkranzformig  aneinander  gereihte  Auf- 
treibungen  der  Markscheiden  mit  Auflosung  derselben  in  einzelne  Lamellen, 
da  und  dort  auch  breitere  Lucken  im  Myelin.  Die  Achsencylinder  zeigen 
nicht  bloss  spindelige  Verdickimgen,  sondern  erleiden  vielfach  eine  Segmen- 
tierung,  d.h.  einen  Zerfall  in  Bruchstiicke;  die  angeschwollenen  Stellen  bilden 
homogene  Korper,  die  diinneren  Zwischenstiicke  rollen  sich  oft  spiralig  auf 
unci  beide  bilden  zusammen  mit  dem  zerfallenden  Nervenmark  unregelmassig 
geschichtete  Myelinkugeln  oder,  durch  weiteren  Zerfall  derselben  in  kleine 
Teilstuckchen,  fein  punktierte  Kornchenkugeln.  Der  Grad  der  Veranderung 
i-t  sehr  TOrschieden ;  in  den  einen  FaUen  findetman  vorzugsweise  die  Quellungs- 
erscheinungen,  in  den  anderen  schon  reichlich  die  oben  erwahnten  Zerfall?- 


Fig.  158. 

Odem  des  Riickenmarks  („Korapressions- 
myelitis") 

a  Leere,  erweiterte  Gliamasehen ,  bb  gequollene 
Achsencylinder,  c  normale  Neryenfasern,  y  Gefasse. 
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prozesse.  Mit  letzteren  gelit  auch  die  Einlagerung  von  Korncbenzellen  in  die 
frei  werdenden  Gliamascben  parallel.  Seltener  findet  sich  bloss  ein  Zerfall 
des  Myelins,  wobei  die  Achsencylinder  liinger  erhalten  zu  bleiben  scheinen. 
Aucb  die  Ganglienzellen  zeigen,  trotzdem  im  allgemeinen  die  graue  Sub- 
stanz viel  geringere  Veriinderungen  aufweist  als  die  Markmasse,  Alterationen 
verschiedenen  Grades.    Wir  finden  die  mannigfacben  Formen  der  Tigrolyse, 


Fig.  158n. 

Schnitt  durch  deu  Baud  und  die  Hiillen  des  Eiickenmarks  (s-^). 

V  Graue  Substanz  des  Vorderliorns.  W  weisse  Substanz.  r  gliose  Eandschicht  derselbeu  (vergl. 
pap.  8).  e  epispinaler  Baum.  p  Pia  mater,  a  Arachnoidea.  A  Subarachnoidealraum.  to,  w  vordere 
Wurzeln.    U  Subduralraum.    d  Dura  mater.  /  epidurales  Fett.    y— t,3  Durchschnitte  durch  die  epi- 

spinalen  Venenplexus. 

Verklumpung  und  Verscbmelzung  oder  feinkornige  Auflosung  der  Tigroid- 
scbolleu,  Scbwellung  des  Z  e  1 1  k  6  r  p  e  r  s  mit  kornigen  blassen  Einlagemngen, 
bomogene  Umwandlungen  desselben,  schliesslick  aucb  Zerfall  der  Zelle  zu 
einem  Haufen  kleiner  blasser  Brucbstucke,  in  anderen  Fallen  pyknotiscbe 
Prozesse,  Verdichtung,  Verkleinerung  und  dunklere  Farbbarkeit  des  Zell- 
korpers,  in  welcbem  das  Tigroid  und  die  Grundsubstanz  eine  gleicbmassige 
Masse  zu  bilden  scbeinen;  endlicb  kann  aucb  ein  Zerfall  der  verdicbteten 
Zellen  zu  unregelmassigen,  zackigen  Teilstiicken  stattfiuden. 
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Auch  die  Veriinderungon  der  Glia,  die  Erweiterung  der  Maschenriiume 
einerseits,  die  Quellung  und  Verdickung  der  feineren  Gliasepta  anderseite, 
stinimen  mit  jenen  uberein,  welehe  wir  beim  hydriiinischen  Odem  gefunden 
haben.  Die  Zunahme  des  Gliagewebes,  welehe  im  allgemeinen  mit  der 
Dauer  der  Erkrankung  entsprechend  verstiirkt  wird,  beruht  im  ganzen 
und  grossen  auf  Vermehrung  seiner  Fas  em,  wiihrend  eine  stiirkere  Zell- 
vermehrung  selten  zu  konstatieren  ist;  doch  finden  sich  hie  und  da  grossere 
und  kleinere  Spinnenzellen,  sogenannte  Astrocyten,  mit  einigen  oder 
zahlreichen  Ausliiufern,  also  wohl  jugendliche  Gliazellcn,  welehe  wieder  junge 
Fasern  bilden.  An  den  Stellen,  wo  Erweichungsprozesse  vorhanden  waren, 
werden  wir  auch  Bindegewebsneubildung 
Brwarten  diirfen. 

Alle  die.se  Vorgange,  welehe  entweder 
direkt  auf  die  Quellung  des  Gewebes  hin- 
weisen  oder  auf  eine  durch  Quellung  bedingte 
Degeneration  desselben  zuruckzufiihren  sind, 
lenken  unser  Interesse  besonders  auf  dasBlut- 
gefiisssystem  und  Ly mphspaltensystem 
des  Biickenmarks  hin.  Auch  hier  sind  aber  die 
Befunde  keine  gleichmassigen.  Wir  finden 
wechselnde  Fiillung  der  A  r  te  r  i  e  n ,  vielfach  sehr 
starke  Blutfiillung  der  venosen  Gefiisse  in 
der  Pia  sowohl  wie  im  Inneren  des  Biicken- 
markes;  hie  und  da  sind  Thromben  in  kleinen 
Arterien  oder  Venen  nachweisbar,  oft  wird  eine 
Verdickung  der  Gefasswande  beschrieben.  Was 
die  Lymphbahnen  betrifft,  so  haben  wir 
schon  friiher  zwei  Systeme  von  solchen  inner- 
halb  des  Biickenmarkes  unterschieden  (pag.  246):  Das  System  der  ad- 
ventitiellen  Lymphscheiden,  welehe  unmittelbar  das  Gefassrohr  um- 
schliessen  und  mit  dem  Subarachnoidealrauin  in  Verbindung  stehen,  und 
das  eigentliche  Saf tspaltensystem  des  Biickenmarkes,  welches  aus  den 
periganglionaren  Baumen,  den  feinsten  Saftspalte"n  in  der  Glia 
and  den  peri vaskularen  Lymphraumen  besteht,  welch  letztere  die  Ge- 
fasse  ausserhalb  ihrer  adventitiellen  Scheide  umgeben  und  in  den  sogenannten 
epispinalen  Baum  (pag.  245)  zwischen  Biickenmark  und  Pia  munden. 
Dieses  letztere  System  wird  auch  als  spinales  Lymph  system  im  engeren 
Sinne  bezeichnet,  im  Gegensatz  zum  pio-spinalen  System,  das  sich  aus 
den  erst  erwahnten  Bahnen  zusammensetzt  und  in  den  Subarachnoideal- 
raum  miindet.  Von  alien  diesen  Teilen  diirfen  wir  wohl  am  konstantesten 
die  feinsten  Lymphspalten  der  Glia  als  starker  von  Fliissigkeit  erfullt-  an- 
nehmen;  wenigstens  weist  darauf  die  starke  Quellung  der  Glia  und  deren 
oft  homogenes  Aussehen  hin.    Von  den  Lymphbahnen  derselben  aus  ffihren 


Fig.  158b. 


PerivaskulS.rer   und  ad- 
ventieller  Lymphraum. 
Erweiterung  desselben  bei  Kom- 
pression8inyelitis 
(Nach  Fickler.) 

a  Adventitieller  Lymphraum  mit 
Kornchenzellen.  b  perivaakularer 
Lymphraum,  bei  c  Gerinnsel  in  dem- 
selhen.  d  perivaakularer  Gliawall 
(vergl.  Fig.  125). 
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vielleicbt,  wie  Ranvier  annimmt,  feinste  Spalten  durck  die  Marksckeide  kin- 
durch  in  das  Innero  der  Nervenfasern,  wodurck  eine  direkte  Ausdeknung  der- 
selben  unter  dem  Einfluss  sich  ansammelnder  Lymplie  erklarlick  ware.  Erweitert 
findet  man  vielfaok  auck  die  periganglionaren  Raume.  Von  den  die 
Gefasse  begleitenden  Lympkraumen  siekt  man  die  adventitiellen  Sckeiden 
bald  starker,  bald  sckwacker  gefiillt  und  iusbesondere  bei  starken  Degenera-  i 
tionsprozessen  mit  Massen  von  Kornckenzellen  wie  voll  gepfropft,  die  peri- 
vaskularen  Lympkraume  dagegen  meist  nur  bei  alteren  Fallen  erkeb- 
licli  ausgedeknt. 

Der  Umfang,  in  welckem  alle  diese  Veranderungen  iiber  das  Rticken- 
mark  verbreitet  sind,  entsprickt  im  allgemeinen  der  Ausdeknung  des  kariosen 
Prozesses  an  den  Wirbeln,  und  im  speziellen  der  epiduralen  Tuber- 
kulose,  wakrend,  wie  wir  seken  werden,  die  Intensitat  derselben  nicht  in 
alien  Fallen  ganz  mit  der  Starke  des  Prozesses  an  den  extra-duralen  Teilen 
parallel  gekt. 

Lmerkalb  des  Riickenmarks  sollen  bestimmte  Partien  desselben,  zu 
denen  in  erster  Linie  die  ventral  en  Teile  der  Hmterstrange  und  die 
kinteren  Teile  der  S eitenstrange  gehoren,  besonders  friikzeitig  affiziert 
werden,  was  vielleickt  mit  einer  besonderen  Struktur  dieser  Partien  zusammen- 
hangt. 

Uber  die  Veranderungen,  welcke  sick  ausserkalb  der  Kompressionsstelle 
am  Riickenmarke  finden,  habe  ick  Iknen  nur  weniges  mitzuteilen.  Je  nack 
der  Vollstandigkeit,  mit  welcker  eine  Unterbreckung  der  Leitung  bewirkt  wird, 
entwickeki  sick  mehr  oder  vveniger  ausgesprockene  sekundare  D e gene- 
ra ti  one  n;  in  den  meisten  Fallen  sind  solcke  in  typiscker  Weise  vorbanden. 
In  einigen  Fallen  wurden  daneben  nock  anderweitige  Veranderungen,  nament- 
lick  Hoklenbildungen  gefunden,  Prozesse  auf  die  wk  spater  ausfubrlicb 
zuriickkommen  werden. 

Welckes  sind  nun  die  Ursacken  der  degenera tiven  und  progressiven 
Veranderungen  im  Riickenmark?  Fassen  wk  nock  einmal  zusammen,  was 
wir  an  Folgeersckeinungen  der  Wirbelkaries  bisker  kennen  gelernt  kaben:  I 
Allmaklicke  oder  rasck  erfolgende  Dislokation  von  Wirbeln  mit  Quetscliung 
oder  langsamer  Kompression  des  Markes,  Druck  auf  dasselbe  durck  einen 
subperiostalen,  die  Dura  einbauckenden  Abscess,  Tuberkulose  des  epi- 
duralen Zellgewebes,  also  Vorgange,  welcke,  zunackst  wenigstens,  in 
meckaniscker  Weise  das  Riickenmark  beeinflussen.  Dem  steht  aber  gegen- 
iiber,  dass  die  an  der  Wirbelsaule  und  an  der  Dura  sick  abspielenden  Pro- 
zesse entziindlicker  Natur  sind,  so  dass  wir  auck  die  Fortleitung  eines 
Entziindungsreizes  auf  das  Riickenmark  in  Recknung  zieken  miissen.  In 
diesen  beiden  Ricktungen  — mec  ban  is  eke  Kompression  oder  entziind- 
licke  Reizung  ■ —  bewegen  sick  auck  die  Erklarungsversucke ,  welcke  man 
bisher  fur  die  „Kompressionsmyelitis"  gegeben  kat. 
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Ziehen  wir  zunachst  die  rein  median  is ch  en  Wirkungen  in  Betracht 
uud  legen  wir  uns  die  Frage  vor,  in  welcher  Weise  dieselben  das  Riicken- 
mark  beeinflussen  konnen. 

Die  Forniveranderung,  deren  Vorkommen  wir  sckon  konstatiert  habeii, 
bewies  uns,  dass  die  Substanz  des  Riickenmarks  einein  dauernden  Dmcke 
gegeniiber  einer  gewissen  Mo  del  1  ierung  fiihig  ist,  dass  das  Mark  von  alien 
Seiten  her  verdunnt  oder  in  einer  Richtung  abgeplattet  werden  oder  auch 
bloss  an  einer  Seite  eine  Impression  erleiden  kann.  Letztere  Thatsache  wurde 
besonders  durch  Tierexperimente  sowie  an  Fallen  bestatigt,  wo  sich  ein 
Tumor  innerhalb  des  Duralsackes  entwiekelt  hatte. 

Aus  der  Art  der  Forniveranderung,  werden  wir  ferner  erkennen, 
ob  der  Druck  von  alien  Seiten  her  gleichmassig  oder  von  einer  Seite 
her  oder  bloss  an  einer  umschriebenen  Stelle  besonders  stark  gewirkt  und 
in  letzteren  Fallen  das  Mark  gegen  einen  festen  Widerstand  angepresst 
hat  Alle  diese  Druckrichtungen  sind  bei  Dislokation  von  Wirbeln  und 
Entwickelung  starker  epiduraler  Auflagerungen  denkbar.  In  der  Mehrzahl 
der  Falle  von  Karies  fehlt  aber  die  Konfigurationsiinderung;  auch  werden 
Verschmachtigungen  des  Markes,  durch  Tumoren  z.  B.,  oft  gut  ertragen,  ohne 
je  Erscheinungen,  wie  die  fruher  geschilderten,  hervorzurufen.  Das  deutet, 
da  wir  doch  einen  Druck  auf  alle  Falle  annehmen  miissen,  darauf  bin,  dass 
noch  andere  Verhaltnisse  mitspielen  und  die  Modellierung  des  Markes  nicht 
der  einzige  und  nicht  einmal  der  wichtigste  Effekt  der  Druckwirkung  ist. 
In  erster  Linie  wird  bei  der  Kompression  durch  die  epiduralen  Wucherungen 
die  Dura  an  die  Arachnoidea  und  Pia  und  diese  an  das  Mark  angedriickt 
werden;  damit  wird  der  Subduralraum  und  der  Subarachnoidealraum 
verschlossen  und  auch  die  veil 6 sen  Gefasse  der  Meningen  konnen  durch 
denselben  zusammengedriickt  werden,  wahrend  die  Lumina  der  dickwandigeren 
Arterien  jedenfalls  viel  langer  offen  bleiben.  Demnach  kann  man  zunachst 
an  eine  Stauung  venose n  Blutes  im  Riickenmarke  denken.  In  den 
letzten  Jahren  hatten  auch  Chirurgen  mehrfach  Gelegenheit,  ein  derartig 
komprimiertes  Riickenmark  nach  Eroffnung  des  Wirbelkanals  und  des  Dural- 
Sackes  in  vivo  zu  sehen,  allerdings  immer  in  Fallen  von  intraduralen  Tu- 
moren, da  ja  bloss  bei  solchen  der  Dural-Sack  eroffnet  zu  werden  braucht; 
das  Mark  zeigte  dabei  unserer  obigen  Annahme  einer  venosen  Stauung 
entsprechend  eine  livid  blauliche  Verfiirbung;  nach  Entfernung  des  Tumors 
schwand  mehrfach  sowohl  die  Impression  des  Markes  wie  die  Cyanose  des- 
selben.  Auch  anatomisch  wurde  die  pralle  Fiillung  der  Ruckenmarks-Veneu 
haufig  bemerkt.  Das  Auftreten  einer  venosen  Stauung  diirfen  wir  also 
jedenfalls  als  ein  bei  der  Kompression  mitwirkendes  Moment  in  Betracht 
Ziehen.  Daneben  wird  aber  auch  durcli  den  Verschluss  der  das  Mark  urn- 
gebenden  grossen  Lymphraume,  des  Subarachnoidealraums  und  des  Epispinal- 
raums  eine  Retention  von  Lymphe  stattfinden ;  denn  in  jenen  Riiumen  sam- 
melt  sich  die  Lymphe,  welche  aus  den  Lymphbahncn  des  Ruckenmarkes  ab- 
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stromt.  Durch  die  Kompression  der  Venen  wie  durch  den  Verschluss  der 
das  Mark  umgebenden  Lymphraume  muss  es  zunachst  zu  Riickstauung  der 
im  Abfluss  bekinderten  Lymphe  in  die  perivaskuliiren  und  adventitiellen 
Lymphscheiden  der  Riickenmarks-Gefiisse  kommen. 

Wie  wirkt  nun  der  Druck,  wenn  die  eigentliche  Riickenmarksubstanz 
starker  zusammengejtresst  wird?  Wir  wissen  von  der  Substanz  des  Gehirns, 
dass  dieselbe  nicht  eigentlich  komprimierbar  ist  und  in  dieser  Beziehung 
beinabe  einer  Fliissigkeit  gleicht,  dass  aber  dieselbe  sich  einer  chroniscben 
Raumbeengung  verkaltnismassig  leicht  anpasst,  manchmal  selbst  ohne  dass 
Funktionsstorungen  eintreten.  Ein  iihnlicbes  Verhalten  durfen  wir  audi  fur 
das  Riickenmark  voraussetzen.  Wirkfc  ein  starker  Druck  auf  dasselbe,  so 
wird  eine  Reduktion  seines  Volumens  in  erster  Linie  durch  Zusammenpressung 
und  damit  Entleerung  jener  Hohlraume  und  Spaltraume  zu  stande  kommen, 
aus  welcben  Fliissigkeit  abfliessen  kann;  das  sind  ausser  den  Venen  nament- 
lich  die  adventitiellen  und  perivaskuliiren  Lympbbahnen,  aus  welchen  die 
Lymphe,  soweit  sie  nicht  noch  nach  aussen  entleert  werden  kann,  in  die 
feinsten  Aste  des  Lymphsystems,  d.  h.  die  im  eigentlichen  Parenchym  ge- 
legenen  feinsten  Saftspalten  des  Gliagewebes  zuruckgestaut  werden  muss. 

Wir  wollen  nun  experimentell  untersuchen,  in  wieweit  diese  Voraus- 
setzungen  sich  bestiitigen  und  welche  Folgeerscheinungen  sich  an  eine  rein 
mechanische,  nicht  hochgradige,  aber  dauernde  Kompression  der  Riickemnarks- 
substanz  anschUessen. 

Injiziert  man  bei  Hunden  leicht  erwarmtes,  nur  eben  fliissig  erhaltenes 
Wachs  in  den  Wirbelkanal,  so  erfolgt  an  den  Stellen,  wo  dasselbe  auf 
der  Dura  erstarrt,  eine  Kompression  des  Riickenmarks,  welcbe  je  nach 
der  Menge  der  injizierten  Masse  und  der  zufalligen  Verteilung  derselben  an 
Ausdehnung  und  Intensitat  verschieden  ist,  aber  doch  Erscheinuugen  von 
Seite  des  Riickenmarks,  Paresen  oder  Lahmung  der  Beine,  Sensibilitats- 
storungen  u.  s.  w.  hervorruft. 

Der  anatomische  Befund  am  herausgenommenen  Riickenmark  ist  je  nach 
der  Zeit,  welche  seit  der  Operation  verflossen  war,  ein  verschiedener,  hat  aber 
in  alien  Fallen  das  eine  gemeinsam,  dass  die  Veranderungen  entsprechend 
der  Verteilung  der  komprimierenden  Wachsmassen,  herdweise  auftreten. 
Schon  kurze  Zeit  nach  der  Injektion  finden  sich  in  der  weissen  Sub- 
stanz teils  einzelne,  unregelmiissig  eingesteeute,  teils  in  Gruppen  vereinigte, 
oft  enorm  geschwollene  Ac  hs  en  cylinder,  deren  Mark  vielfach  stark 
geblaht  und  in  Zerfall  begriffen  erscheint.  Besonders  auf  Langsschnitten  er- 
geben  die  erkrankten  Fasern  die  bekannten  Bilder  der  Segmentierung  der 
Achsencylinder.  Die  Glia  zeigt  an  vielen  Stellen  eine  deutliche  Erweiterung 
ihrer  Maschenraume.  Einige  Tage  sjiater  sind  an  Stellen,  wo  erne  dickere 
Wachsschicht  auflag,  schon  zahlreiche  Nervenfasern  ganzlich  zu  Grunde  ge- 
gangen,  wahrend  andere  einen  fortschreitenden  Zerfall,  zum  Teil  unter  Bildung 
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von  Vakuolen  aufweisen.  An  Stelle  der  zu  Grande  gegangenen  Nervenfasern 
finden  sich  liingerc  Zeit  hindurch  leere,  von  der  Glia  umsiiumte,  weite  Maschen- 
riiume,  welche  der  erkrankten  Stelle  ein  siebformiges  Aussehen  verleihen.  In 
diese  Maschenraume  lagern  sich  anfangs  nur  sparlich,  spiiter  in  grosserer  Menge, 
Kornchenzellen  ein.  Noch  nach  mehreren  Wochen  weist  das  interstitielle 
Gewebe  kaum  Veranderungen  auf  und  man  findet  immer  noch  reichlich  leere 
Gliauaaschen  neben  einzelnen  gequollenen  Achsencylindern.  Erst  nach  drei 
bis  aecha  Monaten  wird  cine  Zunahme  der  faserigen  Neuroglia  deutlicb,  welche 
zur  Bildung  sklerotischer  Herde  fiihrt,  innerhalb  welcher  dami  die  Kornchen- 
zellen  allmiihlich  schwinden.  Auch  die  Gefasse  erfahren  cine  miissige  Ver- 
dickung  ihrer  Wiinde. 

Fiir  diese  Versuche  ist  zuniichst  zu  bemerken,  dass  nicht  etwa  die  Tem- 
peratur  der  fliissig  gemachten  Wachsmasse  die  Veranderungen  hervorgerufen 
hat;  das  be  weist  die  Tbatsache,  dass  letztere  keineswegs  an  der  Peripherie 
am  stiirksten  entwickelt  sind.  Dass  es  sich  um  reine  Druekwirkung  handelt,  geht 
auch  daraus  hervor,  dass  die  Veranderungen  da  am  ausgepragtesten  waren, 
-wo  sich  Wachsmassen  in  dickeren  Lagen  angehiiuft  hatten. 

Aus  diesen  Versuchen  miissen  wir  entnehmen,  dass  durch  einfachen 
mechanischen  Druck  auf  das  Mark  nicht  bloss  die  Erscheinungen  der  Quellung 
und  Degeneration  zu  stande  kommen,  sondern  dass  daran  sich  auch  eine 
Wucherung  der  Glia  und  leichte  Veranderungen  am  Bindegewebs-  und 
Gefiissapparate  anschliessen ,  ohne  dass  man  dafiir  noch  das  Hinzutreten 
besonderer,  etwa  entziindlicher  Momente  anzunehmen  braucht.  Wir  werden 
auch  keine  Schwierigkeit  finden,  die  genannten  Erscheinungen  dm-ch  das 
Auftreten  eines  Stauungsodems  zu  erklaren,  welches  durch  die  Kompression 
des  Markes  und  die  Verlegung  der  abfuhrenden  Blut-  und  Lymphbahnen  in 
der  angegebenen  Weise  sich  ausbildet.  Nur  fiir  das  ^Vuftreten  der  Zerfalls- 
und  Degenerationserscheinungen  miissen  wir  uns  eines  weiteren  Faktors  erinnern, 
welcher  uns  ebenfalls  schon  von  friiher  her  bekannt  ist  (pag.  247).  Wir  haben 
schon  bei  den  hydramischen  Zustiinden  und  spiiter  noch  einmal  bei  der 
Besprechung  des  entzundlichen  Odems  konstatiert,  dass  an  Stellen,  wo  eine 
sehr  starke  Durchtriinkung  des  Nervenparenchyms  mit  Lymphe  vorhanden  ist, 
die  Nervenfasern  in  einen  Zustand  von  Quellung  geraten,  welche  zu  einem 
Zerfall  derselben  fiihren  kann.  Zweifellos  ist  mit  der  Anhaufung  der  Lymphe 
und  der  in  ihr  enthaltenen  Zersetzungsprodukte  des  Gewebes  nicht  bloss  eine 
schlechtere  Ernahrung,  sondern  vielleicht  auch  eine  direkte  chemische 
Wirkung  auf  die  Nervenelemente  gegeben,  welche  gerade  solchen  Einflussen 
gegeniiber  ausserst  empfindlich  sind;  wie  wir  ebenfalls  schon  gesehen  haben 
(pag.  249),  weisen  absterbende  Fasern,  die  in  serosen  Flussigkciten  suspendiert 
sind,  besonders  stark  die  Erscheinungen  der  Quellung  und  des  Zerfalls  auf 
und  auch  die  Glia  nimmt  schliesslich  an  denselben  teil.  Die  Sklerose, 
welche  bei  den  genannten  Versuchen  in  allmiihlichcr  Weise  sich  ausbildet, 
zeigt  den  gleichen  Charakter  wie  die  Gliawucherung,  die  wir  nach  parenchyma- 
Schmau8-Saeki,  Path.  Anatomic  des  KUckenmarks.  28 
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tosen  Degenerationen  anderer  Art  vorfinden;  sie  stellt  eine  einfache,  reaktive, 
interstitielle  Wucherung  dar,  welche  den  Raum  ausfiillt,  der  durch  das  Zu- 
grundegelien  spezifischer  Organelemente  frei  geworden  ist;  endlich  wird  das 
Auftreten  der  Kornchen  zellen  als  Erscheinung  einer  Resorption  von  Zer- 
fallsprodukten  uns  keinerlei  Schwierigkeit  fur  die  Erldarung  bieten. 

Die  gleichen  Vorgiinge,  wie  wir  sie  hier  beim  Tierexperiment  gefunden 
haben,  diirfen  wir  auch  fiir  die  Mehrzahl  der  durch  Wi  rbelkari es  zu  stande 
kommenden  Veranderungen  des  menschlichen  Riicken marks  voraussetzen ; 
auch  hier  haben  wir  es  mit  ganz  ahnlichen  Befunden  zu  thun,  wie  in  den 
Tierversuchen :  herdformig  zusammengelagerte  oder  in  einzelnen  Komplexen 
eingestreute  gequollene  Markfaseru,  Kornchenzellen  und  Ausdehnung  der 
Neurogliamaschen,  in  spateren  Stadien  Zunahme  der  Glia,  Sklerose  und  Ver- 
dickung  des  Bindegewebes,  nur  dass  wir  hier  alle  diese  Veranderuugen  neben 
einander  finden,  da  eben  die  Raumbeschrankung  nicht  auf  einmal  auftritt, 
um  dann  stationar  zu  bleiben,  sondern  allmahlich  an  Starke  zunimmt.  Die 
wesentlichen  Erscheinungen  sind  also  auch  hier  die  eines  Odems  mit  folgen- 
der  Quellung,  Degeneration  und  Sklerose  der  erkrankten  Partieri. 

Nehmen  wir  ein  Stauungsodem  als  Ursache  dieser  Veranderungen 
an,  so  erhalten  wir  eine  Erklarung  auch  fiir  jene  Falle,  in  welchen  Druck- 
spuren  am  Riickenmarke  fehlen,  ja  der  Querscknitt  desselben  sogar  vergrossert 
erscheint.  So  lange  es  nicht  zu  einem  Schwund  von  Nervenparenchyin  ge- 
kommen  ist,  muss  die  Lymphansammlung  zur  Schwellung  und  Auftreibung 
der  betroffenen  Stelle  tendieren;  die  Druckerhohung  innerhalb  des  Rucken- 
markes  muss  der  Kompression  desselben  von  Seite  der  Umgebung  geradezu 
entgegenwirken.  Nun  geschieht  aber  diese  Kompression  nicht  durch  eine  feste, 
vollkommen  starre  Umschniirung,  sondern  die  epiduralen  Auflagerungen  sind 
auch  ihrerseits  etwas  komprimierbar,  wenigstens  solange  sick  nicht  ganz  harte  und 
derbe  Narbenmassen  zwischen  der  Wirbelsaule  und  der  Dura  gebildet  haben. 
Sowie  also  der  Druck  im  Innern  des  Ruckenmarkes  eine  gewisse  Spannung 
erreicht  hat,  wird  auch  eine  Ausdehnung  desselben  und  damit  eine  Schwellung 
des  Ruckenmarkes  eintreten.  Wahrscheinlich  wirken  indessen  neben  der 
direkten  Kompression  auch  noch  andere  Faktoren  bei  der  Entstehung  des 
Stauungsodems  mit.  Hieher  gehoren  zunachst  die  Kompression,  Obliteration 
und  Thrombosierung  der  ep  iduralen  Venen  sinus,  also  die  Verlegung  eines 
der  Abflusswege,  durch  welche  das  venose  Blut  aus  dem  Wirbelkanal  ab- 
stronit.  An  und  fiir  sich  wird  freilich  die  Verlegung  der  venosen  Sinus  kein 
Odem  hervorzurufen  vermogen,  da  ja  dem  Blut  immer  noch  die  mit  reich- 
lichen  Anastomosen  versehenen  Venen  der  Pia  of  fen  stehen,  durch  welche 
es  nach  oben  und  unten  abfliessen  kann;  wohl  aber  muss  eine  etwa  schon 
bestehende  Kompression  der  Pialvenen  in  ihrer  Wirkung  dadurch  verstiirkt 
werden.  Auch  den  Veranderungen  innerhalb  der  Dura  selbst  werden  wir  einen 
gewissen  Anteil  zusprechen  diirfen.  Oft  finden  wir  die  ausseren  Schichten 
derselben  von  clem  tuberkulosen  Prozesse  mit  ergi-iffen,  zahlreiche  Geftisse  er- 
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jrrankt  und  verschlossen  und  vor  allem  die  Lymphspalten  der  Dura  dicht 
wit  Wanderzellen  und  kornigen  Detritusmassen  vollgestopft.  Auch  die 
narbigo  Uniwandlung  der  Dura  wird  zum  Verschluss  der  Lymphspalten  bei- 
gctragen.  Zuniichst  konnen  diese  Veriinderungen  hochstens  einen  Hydrops  im 
gubduralraum,  nicht  aber  eine  Stauung  im  Riickenmarke  verursachen,  weil 
ja  bloss  der  Subduralraum  mit  den  Lymphspalten  der  Dura  in  Verbipdung 
steht,  nicht  aber  die  iibrigen  Lymphsysteme.  Besteht  aber  schon  eine  Druek- 
erhohung  im  Subarachnoidealraum  und  im  Innern  des  Riickenmarkes,  so  kann 
wohl  auch  die  Verlegung  der  intraduralen  Lymphwege  zu  weiterer  Steigerung 
derselben  beitragen. 

Wir  werden  also  jedenfalls  ein  Zusammenwirken  mehrerer  Faktoren  fiir 
das  Zustandekommen  des  Odems  annehmen  miissen.  Trotzdem  aber  konnen  wir 
die  Frage  nach  der  Entstehung  der  Lymphstauung  noch  nicht  als  vcillig  gelost 
ansehen;  das  Odem  fiudet  sich  nicht  nur  dann,  wenn  die  epidurale  Tuber- 
kulose iiber  grosse  Strecken  der  Medulla  verbreitet  ist,  sondern  auch  in  Fallen 
von  sehr  umschriebener,  manchmal  nur  von  ein  em  Wirbel  ausgehender  Er- 
krankung.  Wir  wisseu,  wie  leicht  sonst  verhaltnismiissig  das  venose  Blut  auch 
bei  Verlegung  ausgedehnter  Venengebiete  wieder  einen  Abfluss  findet,  und  dass 
selbst  nach  Ligatur  sehr  grosser  Venenstamme  ein  Hydrops  sich  nicht  einstellt 
oder  doch  bald  wieder  voriibergeht.  Ganz  ahnlich  liegen  die  Verhaltnisse  fiir 
den  Lymphabf  luss.  Nur  eine  sehr  vollstan  dige  Verlegung  samtlicher 
Lymphbahnen  eines  Bezirkes  hat  ein  Odem  desselben  zur  Folge,  wahrend 
die  Verlegung  einzelner  grosser  Lymphstiimme,  selbst  solche  des  Ductus 
thoracicus,  in  der  Regel  keineji  Hydrops  nach  sich  zieht;  wir  werden  also 
auch  hier  wieder  auf  eine  ziemlich  starke  Kompression  des  Markes  zuriick- 
kommen  miissen,  denn  nur  durch  eine  solche  ist  es  moglich,  dass  das  Lymph- 
bahn-System  desselben  so  vollkommen  undurchgiingig  gemacht  wird.  Nun 
lehren  uns  aber  zahlreiche  Beobachtungen,  dass  keineswegs  immer  bei  Wirbel- 
Karies  die  epiduralen  Auflagerungen  eine  solche  Miichtigkeit  erreichen,  dass 
die  Annahme  einer  so  starken  Kompression  durch  sie  gerechtfertigt  ware; 
haufig  finden  sich  dieselben  bloss  in  verhaltnismassig  geringer  Ausdehnung, 
wahrend  oberhalb  und  unterhalb  der  Kompressionsstelle  die  Cirkulation  frei 
ist;  oder  sie  beschranken  sich  bloss  auf  eine,  z.  B.  die  dorsale  Seite  des 
Markes  und  dennoch  findet  man  auch  in  solchen  Fallen  die  namlichen  Krank- 
heitserscheinungen ,  sowie  auch  anatomisch  die  Zustiinde  der  Quelhmg  und 
Degeneration  mit  ihren  Folgen,  wie  ich  sie  Ihnen  im  Vorhergehenden  ge- 
schildert  habe.  Auch  zeigen  in  besonderer  Art  angestellte  Tierversuche,  dass 
das  Odem  im  Riickenmark  auch  unter  Umstiinden  auftritt,  unter  denen 
eine  Blut-  und  Lymphstauung  nicht  als  geniigende  Erklarung  angesehen 
werden  kann. 

Es  zeigte  sich  namlich,  dass  ganz  die  gleichen  Veranderungen  auch 
dann  eintreten,  wenn  nur  an  ganz  kleinen,  umschriebenen  Stellen  ein  Druck 
ausgeubt  wird.   Wenn  man  Hunden  sehr  kleine,  nicht  chemisch  reizende  Fremd- 
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korper,  z.  B.  einige  Millimeter  im  Durckmesser  haltende  silberne  Kugelu  oder 
Stabcken  in  den  Wirbelkanal  einfiikrt,  so  zeigen  sick  an  den  Stellen,  wo  sie 
dem  Riickenmark  anliegen,  nicht  nur  sekr  kockgradige  Quellungsprozesse, 
sondern  selbst  reicklicke  Ansammlungen  einer  komogenen  Masse,  welcke  wir 
nickt  anders  wie  als  ausgetretene  Lympke  deuten  konnen ;  ja  die  gleicken 
Ersckeinungen  treten  selbst  dann  auf,  wenn  der  kleine  Fremdkorper  gar  keine 
Impression  der  Ruckenmarksoberflacke  kervorgerufen  katte,  der  Druck  also 
jedenfalls  gering  und  leickt  ausgleickbar  gewesen  war.  Entweder  muss  also 
ein  Odem  in  der  Nervensubstanz  sekr  leickt,  viel  leickter  als  in  anderen 
Geweben,  zu  stande  kommen,  oder  es  wirken  bei  der  Entstekung  der  Quellungs- 
zustande  nock  andere,  besondere  Ursacken  mit,  welche  uns  vorlaufig  nock 
nickt  bekannt  sind. 

Es  sind  versckiedene  Versucke  gemackt  worden,  diese  Liicke  in  unserer 
Erklarung  auszufiillen  —  bisker  okne  positiven  Erfolg.  Man  dackte  an  das 
Eintreten  tropkiscker  Storungen  infolge  der  Kompression,  aber  kier  mackt 
sick  wieder  das  Missverkaltnis  zwiscken  dieser  und  der  Starke  des  Odems  be- 
merkbar.  Mekr  Wakrsckeinlickkeit  kat  der  Gedanke  fur  sick,  dass  Einfliisse 
vasomotoriscker  Art  kier  von  Bedeutung  sind.  Aus  einem  altbekannten 
pkysiologiscken  Experimente  wissen  wir,  dass  selbst  die  Ligatur  der  Vena 
cava  an  sick  kein  Odem  kervorruft,  wokl  aber  dann,  wenn  derselben  nock 
eine  Isckiadicus-Durcksckneidung  kmzugeftigt  wird;  nack  allgemeiner 
Annakme  kommt  es  durck  die  Aussckaltung  der  vasornbtoriscken  Fasern  zur 
Ausbildung  des  Odems,  an  welckem  also  sicker  die  vermekrte  arterielle  Zu- 
fukr  durck  Erkokung  der  Vis  a  tergo  einen  Anteil  kat.  Ob  wir  aber  dies 
auf  das  Riickenmark  anwenden  diirfen,  muss  vorlaufig  dakingestellt  bleiben. 
Jedenfalls  konnen  wir  uns  zur  Zeit  nock  keine  klare  Vorstellung  dariiber 
bilden,  in  welcker  Weise  es  bei  der  Wirbel-Karies  zu  einer  solcken  Lakinung 
der  Vasomotoren  komme. 

Damit  kaben  wir  das  wicktigste  zur  Spracke  gebrackt,  was  uns  iiber 
das  Zustandekommen  des  Odems  auf  mecbanisckem  Wege  bekannt  ist, 
unci  kommen  nun  zur  Bespreckung  der  zweiten,  friiker  proponierten  Moglick- 
keit,  zu  der  Frage,  ob  nickt  die  Quellungszustande  im  Ruckenmai'k  auf  Fort- 
leitung  entziindlicker  Ersckeinungen  auf  die  Substanz  desselben  zurilck- 
zufukren  seien. 

Bevor  wir  an  die  Erorterung  dieser  Frage  kerantreten,  wollen  wir  eine 
Reike  von  Experiinenten  untersucken,  bei  denen  das  Riickenmark  nickt  bloss 
meckanisck  komprimiert  wurde,  sondern  Verkaltnisse  kergestellt  wurden,  welcke 
denen  bei  der  Wirbelkaries  des  Menscken  mogkekst  aknlick  waren.  Legt 
man  bei  Kanincken  durck  Aufmeisselung  der  Wirbelsiiule  und  Entfernung 
einiger  Wirbelbogen  die  Dura  bloss  und  bringt  auf  dieselbe  ein  kleines  Stiickcken 
von  tuberkulosem  Material,  so  entwickelt  sick  nack  einiger  Zeit  eine  Tuber- 
kulose  des  epiduralen  Gewebes  in  ganz  iiknlicker  Weise  wie  beim  Menscken 
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jm  Gefolge  von  Wirholkaries.  Sehr  bald  stellen  sich  auch  beim  Kaninchen 
Krankbeitserscheinungen  von  Seite  des  Riickenmarks,  Lakmungen,  Sensibilitiits- 
storungen,  schliesslich  aucb  Blascnliibmung,  sowie  Atropine  der  geliihmten 
Extremitiiten  unci  ausgedohnter  Dekubitus  ein. 

Die  anatomischen  Veranderungen  Bind  in  den  einzelnen  Versuchen  ver- 
scbieden.  In  einer  Mindcrzabl  der  Fiille  zeigte  sich  ein  kontinuierlicbes  t)ber- 
greifen  des  tuberkuliisen  Prozesses  durch  die  Dura  hindurch  auf  die  Meningcn 
und  selbst  das  Riickenmark  (Fig.  159).  Dann  zeigen  die  weicben  Haute  sich 
[lurch  Granulationen  mit  der  Dura  verscbmolzen  und  ebenso  wie  diese  von 
Gewebswucherungen  und  kiisigen  Herden  durchsetzt.  Auch  unter  der  Pia,  sowie 
im  Innern  des  Riickenmarks,  besonders  in  seiner  weissen  Substanz,  treten  da 
und  dort  typische  Tuberkel  mit  Riesenzellen,  Epitbeloidzellen  und  lymphoiden 
Zellen  und  central  beginnender  Verkiisung  auf.  Daneben  lasst  das  Mark, 
und  zwar  am  starksten  am  Rand  und  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der 
Knotchen,  die  Erscheinungen  der  Quellung  und  Degenera- 
tion erkennen,  welche  wir  schon  bisher  getroffen  und  als 
Zeichen  eines  Odems  gedeutet  haben. 

Wahrend  hier  also  ein  formliches  Ubergreifen  der 
Tuberkulose  auf  das  Riickenmark  zu  konstatieren  ist, 
in  einer  Weise,  wie  sie  beim  Menschen  kaum  je  beobachtet 
wird,  ist  in  der  Mehrzahl  der  Versuche  ein  anderer  und 
mehr  den  beim  Menschen  gegebenen  Verhaltnissen  ent- 
sprechender  Befund  vorhanden.  Trotz  der  epiduralen, 
mehr  oder  weniger  auf  das  Gewebe  der  Dura  iibergreifen- 
den  Tuberkulose  fehlt  innerhalb  des  Markes  und  meist 
auch  an  den  weichen  Hauten  die  Entwickelung  spezifi- 
scher  tuberkuloser  Herde;  dagegen  sind  hier  in  der 
gleichen  Weise  die  Erscheinungen  der  Quellung  und  des 
Odems  und  zwar  ebenfalls  vorzugsweise  in  herdweiser 
Ausbreitung  zu  konstatieren.  Da  auch  in  diesen  Ver- 
suchen die  Symptome  genau  die  gleichen  sind  wie  bei  der  erstgenannten 
Gruppe,  so  ist  zu  schliessen,  dass  auch  bei  der  experimentell  erzeugten 
tuberkulosen  Pachymeningitis  die  Quellungszustiinde  im  Riickenmark  den 
ersten  und  wesentlichen  Folgezustand  darstellen  und  dass  der  tuberkulose 
Prozess  als  solcher  nicht  direkt  auf  das  Riickenmark  iiberzugreifen  braucht, 
urn  die  Symptome  auszulosen.  Auch  die  Miichtigkeit  der  epiduralen  tuberku- 
losen Auflagerungen  und  wie  wir  daraus  schliessen  miissen,  auch  der  Grad 
ihr  komprimierenden  Wirkung  ist  in  den  einzelnen  Versuchen  ein  wecbselnder. 
Manchmal  zeigte  das  Mark  sich  abgeplattet,  sichtlich  komprimiert,  in  anderen 
Fallen  aber  liess  es  nicht  die  geringslr  Anderung  seiner  Konfiguration  er- 
kennen und  die  Auflagerungen  auf  der  Dura  waren  auch  nicht  hinreichend 
dick,  um  eine  erhebliche  Raumbeengung  im  Wirbelkanal  hervorzurufen. 

Noch  auffallender  treten  diese  Verhaltnisse  in  einer  anderen  Versuchs- 


Fig.  159. 

Experimentell  er- 
zeugte  tuberkulose 
Pachymeningitis  vom 
Kaninchen,  mit  Uber- 
greifen der  Tuberku- 
lose auf  die  Pia  und 
das  Riickenmark.  Die 
verkasten  Stellen  sind 

dunkler  gefiirbt. 
(Lupenvei'grosserung, 
vergl.Fig.  155 u.  156  ) 
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reihe  hervor,  wo  auf  die  blossgelegte  Dura  nicht  tuberkuloses  Material, 
sondern  ei tererregende  Stoffe  verbrackt  worden  waren.  Hier  entwickelte 
sich  in  dem  epiduralen  Gewebe  eine  rein  eiterige  oder  ei  terig -fibrino.se 
Entziindung,  aber  obne  dass  das  Exsudat  durch  seine  Masse  einen  Druck 
auf  das  Mark  ausiiben  konnte;  es  zeigte  sich  vielmehr  jiur  eine  flacher,  an- 
fangs  fliissiger  Belag  auf  der  Dura,  spater  aucb  eine  dichtere  Durchsetz- 
ung  ihrer  Spaltriiume,  sowie  der  Pia,  mit  Eiterzellen.  Das  Riickenmark  fand 
sich  meistens  in  dem  gleichen  Zustande  der  odematosen  Quellung  wie  in  den 
vorigen  Fallen.  Doch  konnen  auch  hier  intensivere  Veriinderungen  in  seiner 
Substanz  auftreten;  in  der  Gegend  der  am  sfarksten  infiltrierten  Teile  der 
Pia  kann  im  Riickenmark  selbst  eine  Ausscheidung  feiner  Fibrinfasern 
innerhalb  der  Maschenraume  der  Glia  auftreten,  also  der  Anfang  eines  Pro- 
zesses  entstehen,  welcher  beim  Menschen  wohl  hochst  selten  zu  beobachten  ist, 
einer  sero-fibrinosen  Myelitis.  Diese  fibrinose  Ausscheidung  geht  dann 
nach  innen  zu  in  die  gewohnliche,  rein  serose  Durchtrankung  des  Gewebes  iiber. 

Wir  wissen  aus  der  allgemeinen  Pathologie,  dass  ein  Odem  in  der  Urn- 
gebung  von  Entziindungsherden,  sowie  als  Vorstadium  einer  Entziindung  selbst 
nicht  selten  vorkommt;  im  ersteren  Fall  wird  es  auch  als  kollaterales  Odem 
oder  Fluxion sodem  bezeichnet;  wahrscheuilich  wirken  beim  Zustandekommen 
desselben  verschiedene  Faktoren  mit,  nicht  zum  mindesten  auch  eine  mecha- 
nische  Cirkulationsstorung  in  der  Umgebung  des  Entziindungskerdes,  indem 
daselbst  die  vom  Herde  fortgeleitete  aktive  Kongestion  mit  einer  durch  den 
Druck  von  seiten  des  Herdes  veranlassten  Komj>ression  der  abfiihrenden  Ge- 
fasse  zusammentrifft;  anderseits  aber  spricht  manches  fiir  die  Vermutung, 
dass  an  emem  solchen  Odem  auch  schon  die  Wirkung  einer  entziindlicken 
Alteration  der  Gefasswand,  also  der  erste,  leich teste  Grad  der  Ent- 
ziindung selbst,  —  mit  vorlauf  ig  noch  rein  seroser  Exsudation  —  beteiligt  ist ; 
ich  babe  Ihnen  schon  mitgeteilt,  dass  die  vermehi'te  Lymphabsonderung  seitens 
des  Gefiisssy stems  nicht  nur  Folge  eines  erhohten  Filtrationsdruckes  ist,  sondern 
auch  einer  Peizung  der  Endothelien  zugeschrieben  werden  muss,  dass  letztere 
nicht  nur  die  Lymphe  einfach  durchtreten  lassen,  sondern  geradezu  solche 
secernieren,  dass  endlich  dui-ch  gewisse  chemische  Stoffe  diese  SekretioD  an- 
geregt  oder  herabgesetzt  werden  kann;  nun  handelt  es  sich  bei  dem  in  der 
Peripherie  von  Entziindungsherden  auftretenden  Fluxionsodem  sicher  vielfach 
um  die  Wirkung  toxischer  Stoffe,  welche  naturgemass  sich  rascher  in 
weiterem  Umkreis  ausbreiten  als  die  Infektionserreger  selbst,  die  den  eigent- 
lichen  Entziindmigsherd  veranlasst  haben. 

Beispiele  solcher,  oft  in  ausgesprochene  Entziindungszustande  ubergehen- 
der  Odeme  finden  wir  an  den  verschiedensten  Organen  und  sowohl  bei  tuber- 
kulosen  wie  bei  nicht  spezifischen  Entziindungen ;  so  z.  B.  sekr  hiiufig  in 
der  Lunge  in  der  nachsten  Umgebung  miliarer  oder  grosserer  tuberkuloser 
Herde  und  insbesondere,  in  den  Fallen  sogenannter  gallertiger  Hepati- 
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sat  ion,  wo  gauze  Lungenlappen  von  einer  diffusen  serosen  Infiltration  mit 
imr  sehr  geringerer  zelliger  Einlagcrung  erfullt  werden,  so  dass  eine  aus- 
gepragte  Diiinpfung  der  betroffenen  Seite  zu  stande  komnit,  welche  mit  der 
Resorption  der  serosen  Masse  wieder  zuriickgehen  kann ;  Tuberkelbacillen 
findet  man  in  diesen  Partien  meistens  nicbt,  und  so  darf  die  ganze  Ver- 
anderung  mit  grosser  Walirscheinlichkeit  auf  die  Wirkung  von  Toxinen 
bezogen  werden,  die  aus  den  meist  nur  sparlich  eingelagerten  tuberku- 
losen  Herden  sieb  im  iibrigen  Gewebe  verbreiten.  Dafiir,  dass  aucb  bei 
eitriger  oder  eitrig-f ibrinoser  Entzundung  die  niicbste  Umgebung  oft 
in  grosser  Ausdehnung  odematos  gefunden  wird,  brauche  ich  Ibnen  kaum 
l'><  i-piele  anzufiihren.  Audi  am  Riickenmark  haben  wir  schon  bei  der 
eitrigen  Meningitis  dieses  Odem  kennen  gelernt  und  werden  es  bei  der 
tuberkulosen  Meningitis  wiederfinden. 

Kehren  wir  nun  zu  unseren  Versucben  zuriick;  wir  haben  bei  denselben 
konstatiert,  class  ein  tuberkuloser  oder  eitriger  Entziindungsprozess  unter  Um- 
standen  auf  das  Riickenmark  ubergreift,  und  dass  diesem  Ubergreifen  ein  Odem 
vorangeht;  letzteres  diirfen  wir  wenigstens  daraus  schliessen,  dass  das  Odem 
aucb  in  denjenigen  Fallen  schon  im  Mark  vorhanden  ist,  wo  die  eigentliche 
Entzundung  sicb  mit  der  Dura  abgrenzt.  Es  biesse,  glaube  icb,  den  That- 
sachen  Gewalt  antbun,  wollte  man  in  solcben  Fallen  der  starkeren  Durcb- 
trankimg  des  Gewebes  jeden  entziindlicben  und  kongestiven  Charakter  ab- 
spreehen.  Aber  aucb  in  jenen  Fallen,  wo  die  Meningen  vollkommen  von 
tuberkulosen  Eruptionen  und  Infiltraten  frei  sind,  wird  man  wohl  die  Frage 
aufwerfen  diirfen,  ob  nicbt  mit  emiger  Wahrscheinlichkeit  ein  Durchtreten 
toxischer  Stoffe  durcb  die  Dura  ins  Riickenmark  hinein  angenommen  werden 
kann.  Jene  Tierversuche ,  bei  welcben  die  epiduralen  Wucherungen  nicht 
machtig  genug  erscbeinen,  um  eine  erbebliclie  Kompression  bervorzurufen,  und 
besonders  solcbe  mit  eitriger  Entzundung  des  epiduralen  Gewebes,  weisen 
mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  dass  aucb  einem  vordringenden  entziindlicben 
Odem  ein  Anted  an  den  Quellungserscbeinungen  im  Riickenmark  zuerkannt 
werden  muss,  und  das  um  so  mebr,  als  ein  Beispiel  uns  gezeigt  hat,  dass  ein 
solches  Odem  selbst  in  eine  sero-fibrinose  Ausscheidung  iibergehen  kann. 

Ala  Ursache  eines  solchen  Odems  werden  wir  in  erster  Linie  an 
toxische  Stoffe  denken,  welche  entweder  von  den  Bakterien  gebildet  werden 
oder  durch  den  Zerfall  nekrotisierenden  Gewebes  zu  stande  kommen  und,  sich 
in  der  Umgebung  des  Entzundungsprozesses  ausbreitend ,  ihren  Weg  durch 
die  Dura  hindurch  bis  ins  Riickenmark  finden.  Wenigstens  wissen  wir,  dass 
Entzundung  erregende  chemische  Stoffe,  z.  B.  verdiinnte  Atzmittel,  wie  auch 
abgetotete  Bakterienkulturen ,  welche  wir  bei  Versuchtieren  auf  die  Aussen- 
fliiche  der  Dura  bringen,  ihre  Wirkung  (lurch  letztere  hindurch  auf  das 
Riickenmaik  ausuben;  man  findet  dann  neben  einer  mehr  oder  weniger 
heftigen  Entzundung  der  Dura  und  der  Pia  auch  im  Ruckennuu  k  selbst  starke 
Qnellungserscheinungen,  entziindliche  InfUtrationen  und  selbst  Erweichung. 


440  Vorlesuug  XVII.    Die  tuborkulSse  Kompressionsrayelitis  etc. 


Gewiss  sind  aber  auch  mit  dieser  Annahine  noch  nicht  alle  Schwierig- 
keiten  hinweggeriiumt,  welcbe  die  Stauungsbypothese  iibrig  liisst.  Wir  brauchen 
bloss  an  die  oben  erwabnten  Versuche  zu  denken,  in  welcben  ganz  kleine 
Fremdkorper  in  den  Wirbelkanal  eingelegt  wurden,  welcbe  eine  erhebliclie 
Kompression  oder  Cirkulationsstorung  durch  Stauung  niebt  zur  Folge  haben 
konnen  und  dennocb  ein  starkes  Odem  bervorrufen. 

Wir  konnen  diesen  Versucben  noch  andere  an  die  Seite  stellen.  Bringt 
man  bei  Kanincben  auf  die  blossgelegte  Dura  diinne  Scheiben  poroser  Korper, 
z.  B.  sterilisierte  Iiollundermarkplattckeu,  oder  einem  anderen  Tierkorper  steril 
entnommene  Organstiickcken  und  nimmt  diese  Teile  so  klein,  dass  sie  keinen 
oder  dock  nur  einen  ausserst  geringen  Druck  auf  das  Mark  ausiiben  konnen,  so 
stellen  sicb  dennocb  mancbmal  Quellungserscbeinungen  im  Riickenmarke  ein. 
Derartige  porose  oder  dock,  wie  die  Organstiickcben,  leicbt  durchdringbare 
Fremdkorper  werden  an  der  Oberflache  der  Dura  ebenso  wie  an  anderen 
Stellen  des  Korpers  von  Lymphe  durchtriinkt,  mit  Leukocyten  durchsetzt  und 
von  einem  jungen  Qranulationsgewebe  durchwachsen.  Es  kommt  zu  Organi- 
sations- und  Resorptionsprozessen,  die  man  als  einen  leichten  Grad 
entziindlicher  Reaktion  bezeichnen  kanu,  wie  man  ihn  aucb  bei  Wundbeilung 
per  primam  intentionem  findet. 

Wir  seben  also:  sowie  an  der  Aussenflache  der  Dura  irgend  ein  irri- 
tativer  Prozess  vor  sich  gebt,  ein  Prozess,  der  mit  Kougestion,  entziindlicher 
Emigration  oder  Zellwucherung  einhergeht,  kann  in  den  anliegenden  Riicken- 
marksteilen  sich  ein  Odem  einstellen ;  vielleicht,  dass  auch  hier  ein  Uber- 
treten  chemischer  Stoffe,  vielleicht,  dass  vasomotorische  Einfliisse  dabei 
eine  Rolle  spielen. 

Auf  eine  irritative  Wirkung  mochte  ich  endlich  auch  die  Verande- 
rungen  zui-iickf iihren ,  welcbe  sich  noch  durch  das  Einbriugen  sehr  kleiner, 
fester  Fremdkoi-per,  z.  B.  kleiner  Silberkiigelchen  (pag.  436),  in  den  Wirbel- 
kanal am  Riickenmark  hervorgerufen  werden ;  freilich  ist  hier  die  Irritation 
keine  chemische,  sondern  eine  mechanische;  solche  Fremdkorper  wirken 
in  erster  Linie  nicht  durch  kontinuierlicke  Kompression  des  Riickenmarks 
uud  noch  weniger  durch  Hinderung  des  Blut-  oder  Lymphabflusses,  welchem 
ja  zahlreiche  Wege  offen  bleiben,  sondern  durch  die  fortwahrende  mecha- 
nische Reizung  des  Markes,  an  dem  sie  sich  bei  jeder  Beweguug  der 
Wirbelstiule  verscbieben  und  auf  welches  sie  bei  jeder  Bewegung  driicken; 
auch  sonst  wirkt  ja  der  Druck  in  dem  Momente,  wo  er  zu  stande  kommt, 
im  Moment  der  Stosswirkung,  als  Reiz. 

Die  Resultate,  welche  alle  diese  Tierversuche  ergeben  haben,  konnen 
auch  fur  unsere  Anschauungen  iiber  das  Zustandekommen  der  Ruckenmarks- 
veranderung  bei  der  Wirbelkaries  des  Menschen  nicht  obne  Einfluss 
bleiben.  Ich  babe  oben  bervorgeboben,  dass  der  Erklarung  des  Odems  durch 
einfacben  mechantschen  Druck  und  Stauung  der  Gewebssiifte  gewisse  Schwierig- 
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keiti  ii  entgegenstehen,  welche  namcntlioh  in  dem  oft  nur  geringen  Grade  der 
Kompression  und  in  der  geringen  Ausdehnung  gegeben  sind,  in  welcher  eine 
aolche  einwirkt.  Die  Verhiiltnisse  liegen  of  fen  bur  komplizierter,  als  es  auf  den 
ersten  Blick  scheint,  und  so  glaube  ich,  dass  wir  auch  in  den  Fallen  soge- 
nannter  Kompressions-Myelitis  des  Menscben  irritativen  Momenten,  insbe- 
sondere  toxischen  Wirkungen,  eine  gewisse  Stelle  einriiiimcn  mufisen,  wo- 
fur  wir  Analogien  in  dem  Bestehen  entziindlicher  Odeme  an  anderen  Organen 
finden.  Unterscheiden  kcinnen  wir  das  entziindliche  und  das  Stauungs-Odein 
an  und  fur  sich  nicht  und  wabrscheinlieb  trcten  auch  die  beiden  Ursachen 
der  Quellung  meist  kombiniert  mit  einander  auf;  doch  geht  wohl  aus  dem 
Ganzen,  wie  auch  aus  den  spater  nocb  ausfubrliober  zu  bcsprechenden  Fallen 
von  Kompression  ohne  Entziindungsprozesse,  wie  z.  B.  bei  Tumoren  der  Wirbel- 
saule,  mit  Sicherheit  hervor,  dass  wir  im  allgemeinen  dem  mechanischen 
Einfluss  der  Stauung  die  Hauptrolle  zusprechen  miissen. 

Dafiir  sprechen  auch  die  Falle,  in  denen  eine  rein  mechanische  Ein- 
wirkimg  durch  eine  traumatische  Verschiebung  von  Wirbeln  gegeben  ist  und 
von  welchen  ich  Ihnen  zum  Schlusse  hier  ein  Beispiel  anfiihren  mochte,  weil 
da^elbe  recht  geeignet  ist,  die  Bedeutung  des  Odems  bei  Druck  auf  das  Riicken- 
mark  zu  illustrieren.  Es  handelt  sich  um  eine,  nach  einem  Trauma  zu  stande  ge- 
kommene  Verschiebung  am  zweiten  Halswirbel,  welche  am  lebenden  Patienten 
deutlich  vom  Rachen  aus  zu  fiihlen  war;  dabei  bestand  motorische  Lahmung  und 
Herabsetzung  der  Sensibilitiit;  der  vom  Rachen  aus  fiihlbare  Vorspmng  ver- 
schwand  beim  Versuch  einer  Extension  und  mit  demselben  auch  die  Lahmung, 
wiihrend  nach  Aufhoren  der  Extension  die  Lahmung  wiederkehrte,  aber  nicht 
sofort,  sondern  nach  Verlauf  einer  Viertelstunde.  Da  eine  dauernde  Extension 
nicht  moglich  war,  ging  der  Kranke  zu  Grunde.  Das  Riickenmark  zeigte 
bei  der  Obduktion  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch  Kompressions- 
Erscheinungen.  Da  nun  die  Lahmung  nicht  sofort,  sondern  erst  etwa  eine 
Viertelstunde  nach  Aufhoren  der  mehrmals  versuchten  Extension  wieder  ein- 
trat,  so  kann  man  dieselbe  nicht  auf  direkte  Kompression,  sondern  wohl  nur 
auf  ein  Eintreten  von  Odem  zuruckftdiren,  welches  die  Funktion  der  Riicken- 
marksteile  auf  hob. 

Wir  diirfen  also  an  der  Anschauung  festhalten,  dass  ein  Quellungs- 
zustand,  ein  Odem  im  Riickenmark  die  niichste  und  hauptsacblichste  Folge- 
erscheinung  einer  Kompression  des  Riickenmarks  darstellt.  Wie  die  Tierversuche 
lehren,  fuhrt  das  Odem  unmittelbar  zu  Degeneration  der  Nervenelemente, 
welche  ihrerseits  wieder  die  Veranlassung  zur  Wucherung  der  Glia,  zur 
S  k  1  e  r  o  s  e  abgiebt. 

Dem  Odem  gegenuber  tritt  die  Mitwirkung  anderer  Faktoren  in  den 
meisten  Fallen  in  den  Hintergrund,  doch  ware  es  gewiss  verfehlt,  dem  ersteren 
eine  ausschliesshche  Bedeutung  beizulegen.  Neben  demselben  miissen  wir 
zuniichst  vor  allem  die  Moglichkeit  gelten  lassen,  dass  eine  Behinderung 
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der  arteriellen  Blutzufuhr  an  den  Degenerationserscheinungen  einen 
Anteil  habe.  Es  ist  gewiss  nicht  zu  leugnen,  dass  gerade  bei  der  Wirbel- 
karies  vielfacb  Gelegenheit  zur  Entstehung  anilmischer  Zustande  gegeben  ist^ 
indem  einerseits  die  mit  den  Wurzeln  durch  die  Dura  hindurchtretenden 
Arterien  durch  die  tuberkulose  Pachymeningitis  zur  Thrombosierung  und 
Obliteration  gebracht  werden,  anderseits  bei  hoheren  Graden  des  Druckes 
schliesslich  auch  die  Arterien  der  Pia  und  des  Riickenmarkes  selbst  kom- 
primiert  werden  konnen.  Doch  wird  letzterer  Fall  nur  selten  dauernd  ein- 
treten  und  der  Verschluss  der  Wurzel-Arterien  allein  wird  wolil  kaum  ge- 
ntigen,  eine  erbebliche  Verminderung  der  Blutzufuhr  zur  Medulla  herbeizu- 
fiihren ;  wenigstens  widerspricht  dem  die  Verteilung  der  degeuerativen  Prozesse 
bei  der  Wirbelkaries.  Wie  wir  wissen,  erha.lt  das  Biickenmark  seine  arterielle 
Zufuhr  zu  einem  Teil  durch  die  vordere  und  hintere  Sj>i nalarteri e, 
welche  der  Lange  nach  in  der  Pia  herabziehen  und  zahlreiche  Anastomoseu 
unter  sich  aufweisen;  zutn  anderen  Teil  durch  die  Wurzelarterien, 
Aste  der  Arteriae  in  tercostales  und  A.  lum  bales,  welche  direkt  von 
der  Aorta  gespeist  werden;  auch  diese,  mit  den  Wurzeln  zum  Riickemnark 
tretenden  Gefasse  haben  reichliche  Kommunikationen  mit  den  Gefassgebieten 
der  Spinal- Arterien  (pag.  228  ££.). 

Nun  haben  wir  allerdings  friiher  gesehen  (pag.  230),  dass  thatsachlich 
nach  Verschluss  der  Bauchaorta,  also  Wegfall  der  Blutzufuhr  durch  die 
Arteriae  lumbales,  die  von  den  Spinalarterien  geheferte  Blutmenge  nicht  ge- 
niigt,  um  das  Lendenmark  zu  emahren  und  dass  demzufolge  eine  Nek  rose  in 
demselben  eintritt.  Aber  diese  Nekrose  betrifft  nicht  die  weisse,  sondern  nurj 
die  graue  Substanz,  wahrend  wir  bei  Wirbelkaries  die  stiirkeren  Verande- 
ruugen  immer  in  der  weissen  Substanz  vorfinden.  Man  kann  also  nicht 
wohl  annehmen,  dass  die  Wirkung  der  epiduralen  Tuberkulose  auf  die  Wurzel- 
arterien einen  wesentlichen  Anteil  an  der  Degeneration  gerade  der  weissen 
Substanz  habe.  Eher  hat  man  ein  Becht,  einen  Verschluss  einzelner  kleinerer 
Arterien  der  Pia  oder  des  Eiickenmarkes  selbst  durch  Auftreten  von 
Thromben  oder  Einschwemmung  emboli scher  Massen  von  den  throm- 
bosierten  Wurzelarterien  her  eine  grossere  Bedeutung  zuzusprechen  und  ins- 
besondere  Erweichungsherde  und  spater  aus  solchen  resultierende  sklero- 
tische  und  bindegewebige  Narben  auf  sie  zuruckzufuhren.  Thatsachlich  sind 
auch  derartige  Verstopfungen  von  kleinen  Gefassen  mit  konsekutiven  Er- 
weichungen  oder  hamorrhagischen  Infiltrationen  manchmal  ge- 
funden  worden  und  kommen  noch  htiufiger  in  solchen  Experimenten  vor,  wo 
sich  heftige  entziindliche  Prozesse  in  den  Meningen  hinzugesellt  haben. 

Als  wichtigste  und  haufigste  Quelle  der  Erweichung  aber  glaube  icla 
fur  die  beim  Menschen  vorkommenden  Falle  das  Odem  selbst  anschuldigen 
zu  miissen.   Denken  Sie  nur  daran,  worin  eine  Erweichung  besteht:  in  raschem 
Zerfall  des  Parenchyms  unter  Wasseraufnahme ;   dem  Zerfall  des  Gewebes 
geht,  wie  man  am  Rand  jedes  frischen  Herdes  beobachten  kann,  eine  starke 
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Quellung  desselben  voraus.  Nun  sind  bei  Zusu'indcn  hoehgradigen  Odems  idle 
Bedingungon  fur  einen  volligen  Zerfall  des  veriinderten  Gewebes  gegeben,  wie 
wir  scbon  fruher  bei  Besprechung  der  hy  d  ramische  n  Odeme  erortert  baben ; 
es  besteht  kein  Grand,  warum  nicht  auch  ein  starkes  Stauungsodem  oder 
entziindliches  Ode  111  schliesslich  den  gleiehen  Effekt  baben  sollte. 

Anderseits  ware  es  zu  weit  gegangen,  cigentlicb  entziindlichen  Pro- 
zessen  bei  der  Wirbelkaries  einen  Anteil  abzusprechen  und  gerade  fur  die 
Erweichungen  werden  wir  solche  als  weiteren,  dritten  Faktor  in  Betraebt 
ziehen  miissen;  es  liegt  immcrhin  die  Moglichkeit  vor,  dass  ein  Entziindungs- 
prozess  schliesslich  durch  die  Pia  hindurch  auf  die  Substanz  des  Rticken- 
marks  iibergreift  und  eine  zur  Erweichung  des  Gewebes  fuhrende  Myelitis 
zur  Folge  bat. 

Versuchen  wir  nun,  uns  die  Vorgiinge,  durch  welche  die  pathologischen 
Veranderungen  des  Riickenmarkes  bei  der  Wirbelkaries  zu  stande  kominen, 
zusammenzufassen,  so  konnen  wir  uns  folgendes  Bild  von  dem  Gange  der 
Erkrankung  machen.  In  seltenen  Fallen  kommt  es  durch  allmahliche  oder  plotz- 
liche  Verse  hi  ebung  von  Wir  be  In  zu  einer  Kompression  des  Riickenmarkes 
oder  plotzlicher  Zertriiramerung  seiner  Substanz  oder  einem  Druck  auf  dasselbe 
durch  einen  das  Periost  und  das  Ligamentum  longitudinale  posterius  vor- 
wolbenden,  die  Dura  einbauchenden  Abscess.  In  den  meisten  Fallen  gebt 
die  Tuberkulose  sehr  bald  auf  das  epidurale  Gewebe  iiber  und  erzeugt 
in  diesem  massenhaft  tuberkulose  Wucherungen,  welche  einerseits  zu  Raum- 
beengung  im  Wirbelkanal  und  Druck  auf  das  Riickenmark,  anderseits  zur 
Verlegung  und  Thrombosierung  der  epiduralen  Venensinus  fiihren.  Teils 
diuch  Druck  auf  die  Pialvenen,  teils  durch  die  Kompression  des 
Markes  kommt  es  in  demselben  zu  einem  Stauungsodem;  doch  ist  keines- 
wegs  der  Druck  und  die  Verlegung  der  Blut-  und  Lymphbahnen  vollkommen 
ausreicbend,  urn  die  Genese  des  Odems  in  alien  Fallen  zu  erklaren.  Wahr- 
scheinlich  spielen  in  vielen  Fallen  auch  irritative  Momente,  besonders  auch 
ein  entzundliches  kollaterales  Odem  mit,  welches  durch  toxische 
Stoffe  hervorgerufen  ist  und  in  weiterem  Umkreise  sich  ausbreitet. 

Lifolge  des  Odems  kommt  es  im  Riickenmark  zu  starken  Quellungs- 
und  Degenerationserscbeinungen  an  den  Nervenfasem  und  Ganglien- 
zellen,  woran  gewohnlich  in  chronischer  Weise  sich  eine  Wucherung  der  Glia 
anschliesst  und  zu  Sklerose  in  verschiedener  Ausdehnung  fiihrt.  Durch  die 
Leitungsunterbrechung  kommt  es  zu  aufsteigenden  und  absteigenden  sekun- 
diiren  Degenerationen. 

Bei  sehr  hohen  Graden  von  Odem  kann  dasselbe  direkt  zu  einer  Er- 
weichung fiihren;  seltener  entsteht  eine  solche  durch  thrombotischen 
oder  embolischen  Verschluss  von  R ii c k e n  m a r k s a r t e r i e n  oder  dadurch 
dass  das  entzundliche  Odem  sich  zu  einer  mit  Erweichung  verbundenen 
Myelitis  steigert.  Hochst  seltcn  kommt  es  zum  Ubergreifen  des  tuberku- 
losen  Prozesses  selbst  auf  die  Meningen  und  das  Riickenmark;  da- 
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gegen  hat  die  epidurale  Tuberkulose  hiiufig  eine  Zerstorung  oder  narbigr; 
Umschnurung  der  in  den  Duralsack  eintretenden  Wurzeln  und  damil 
sekundare  aufsteigende  Degenerationen  einzelner  oder  mehrerer  hinterer 
Wurzelgebiete  der  Hinfcerstrange  zur  Folge,  wodurch  sogar  ein  der 
Tabes  dorsalis  iihnlicbes  anatomisckes  Bild  entstehen  kann. 

Dieser  Zusammenkang  der  einzelnen  Vorgiinge  wird  Sie,  denke  ich,  auck 
uberzeugt  haben,  dass  die  aus  alter  Zeit  stammende  und  noch  jetzt  gebrauch- 
licke  Bezeicbnung  der  sick  an  Wirbelkaries  anscbliessenden  Erkrankung  als 
„Kompressionsmyelitis"  keineswegs  in  richtiger  Weise  das  Wesen  des 
Prozesses  zum  Ausdrucke  bringt;  denn  es  kandelt  sick  grosstenteils  nicht 
urn  entziindlicke  Prozesse  im  Riickenmark,  sondem  im  wesentlicken  urn 
Storungen  der  Cirkulation  mit  sick  anscbliessenden  D  egenerations- 
prozessen  und  sekundare  Wucherung  der  Glia,  zum  Teil  aucb  des  Binde- 
gewebes. 

Entziindliche  Vorgiinge  kounen  sick  in  Form  eines  kollateralen 
Odems  beteiligen  und  gelegentlicb  kann  audi  wokl  ein  wirklicker  Ent- 
ztindungsprozess  sick  daran  ansckliessen ;  keineswegs  aber  geben  uns  derartige 
Vorkommnisse  das  Reckt,  die  Erkrankung  in  ibrer  Allgemeinbeit  als  Myelitis 
aufzufassen.  Viel  eber  ware  der  deutscbe  Ausdruck  Drucklahmung  des 
Riickenmarkes  oder  die  Bezeicknung  Kompressionsdegeneration  be- 
recbtigt. 

Zum  Scblusse  gestatten  Sie  mir,  nocb  einmal  kurz  auf  das  klinische 
Gebiet,  resp.  die  Beziebungen  zwischen  den  uns  nun  bekannt  gewordenen 
anatomiscken  Veranderungen  und  den  Funktionsstorungen  von  Seite  des 
Riickenmarks  einen  Blick  zu  werfen.  Wir  werden  nack  dem,  was  wir  eben 
erortert  kaben,  keine  Sckwierigkeit  finden,  selbst  erkeblicbe  Funktionsstorungen 
auck  in  denjenigen  Fallen  zu  erklaren,  wo  der  anatomiscke  Befund  keine  sekr 
kockgradige  Degeneration  nacbweist.  Das  Odem,  welcbes  die  iibrigen  ana- 
tomiscken Prozesse  am  Riickenmark  einleitet,  ist  jedenfalls  auck  die  Ursacbe, 
nickt  bloss  der  ersten  Krankkeitsersckeinungen,  sondern  auck  der  Funktions- 
storung  auf  langere  Zeit  kinaus.  Darauf  weisen  auck  die  vielfacken  Scbwan- 
kungen  des  Verlaufs,  vor  allem  aber  das  biiufige  Vorkommen  von  Besse- 
rungen  und  Heilungen  der  Erkrankung  mit  volligem  oder  teilweisem 
Riickgang  der  Krankkeitssymptome  bin.  Nut  fur  dauernd  besteken  bleibende 
Ausfallssymptome  werden  wir  wirklick  degenerative,  zur  definitiven  Zer- 
storung von  Nervenelementen  fiikrende  Vorgiinge  voraussetzen  diirfen. 

Wir  kaben  eingangs  unserer  beutigen  Vorlesung  konstatiert,  dass  der 
kariose  Prozess  an  der  Wirbelsiiule  aucb  bei  weit  vorgescbrittener  Zerstorung 
der  Wirbel  einer  Auskeilung  fiibig  ist;  ebenso  kann  auck  die  epidurale 
Tuberkulose  sick  zuriickbilden,  resp.  ibren  Ausgang  in  naibige  Urn  wand- 
lung  der  Granulationen  mit  Verkalkung  oder  teilweiser  Resorption  der  ver- 
kiisten  Stellen  nehmen.   Wir  seben  aucb  viele  FSlle  trotz  ausgepriigter  Kypbose 
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sich  spontnn  zuriickbilden,  wir  sehen  naoh  operativer  Beliandlung,  nach  Er- 
fenung  und  Entleerung  eines  Abscesses,  durch  Extensionsbehandlung,  Gips- 
korsetts  u.  s.  w.  Besserung  oder  Heilung  cintreten.  Unter  alien  diesen  Um- 
stiinden  erklart  der  Riiekgang  der  Symptome  sich  sehr  gut  durch  die  Annahme 
einer  odematosen  Quell ung,  welche  die  Stoning  der  Funktion  ver- 
Brsacht  und  spiitcr  erst  die  Degeneration  im  Gefolge  habcn  kann,  aber 
nicht  unbedingt  nach  sich  ziehen  muss.  Wie  lange  das  von  seroser  Flusaig- 
kcit  in  vermehrtem  Masse  durcbtrankte  Nervenparenchym  Widerstand  leistet, 
win  i  von  dem  Grade  des  Odems,  sowie  von  manchen  Ncbenumstiinden  ab- 
hangen.  Jedenfalls  aber  konnen  seine  Elemente  liingere  Zeit  hindurch  erhalten 
und  restitution sfahig  bleihen,  abgesehen  davon,  dass  der  ganze  Vorgang  herd- 
weise  auftritt  und  vielfach  bloss  ein  geringerer  Teil  der  Fasern  starker  er- 
griffen  ist.  Mit  einer  Besserung,  respektive  Heilung  des  kariosen  Prozesses 
an  der  Wirbelsiiule  konnen  auch  die  lokalen  Cirkulations-Storungen  am  Riicken- 
mark  zuriickgehen  und  kann  damit  auch  der  drohenden  Degeneration  der 
Nerven elemente  vorgebeugt  werden. 

Dennoch  diirfen  wir  nicht  alle  Fiille  von  Heilung  oder  Besserung  der 
Symptome  auf  Ruckgang  eines  Odems  beziehen.  Nach  jahrelangem  Bestand 
der  Erkrankung  haben  sich  gewiss  schon  immer  degenerative  Prozesse  der 
Quellung  hinzugesellt.  Es  ist  auch  nicht  denkbar,  dass  die  letzteren  so  lange 
Zeit  bestehen  konnen,  ohne  zu  weiteren  Veriinderungen  zu  ftihreu.  Wir 
miissen  also  fiir  die  spat  auftretenden  volligen  oder  parti  el  len  Heilungen, 
wie  sie  klinisch  in  grosser  Zahl  beobachtet  und,  in  allerdings  sehr  sparlichen 
Fallen,  auch  anatomise h  nachgewiesen  sind,  eine  andere  Grundlage  an- 
nehmen.  In  den  anatomisch  untersucbten  Fiillen  solcher  Art  fand  man 
neben  ausgedehnter  Sklerose  des  Gewebes  in  demselben  doch  noch  zahl- 
reiche,  gut  erhaltene  Nervenfasern,  wenn  auch  lange  nicht  in  der  Zahl, 
wie  dieselben  im  normalen  Querschnitte  vorhanden  sind.  Das  gleiche  gilt 
fiir  die  Gangli  en  z  ell  en.  Auch  diese  restierenden  Elemente  mussten  also 
zur  Zeit  der  sckweren  Symptonie  irgendwie  affiziert  gewesen  sein. 

Man  kann  annehmen,  dass  es  sich  nur  am  geringgradigere  Veriinderungen, 
bei  den  Nervenfasern  vielleicht  nur  urn  Zugrundegehen  der  Markscheide,  ge- 
handelt  hat,  wahrend  der  Achsencylinder  erhalten  blieb  unci  sich  spater  wieder 
pit  Myelin  umgeben  hat,  ein  Vorkommnis,  welches  man  ja  auch  fiir  die  mit 
Entmarkung  par  excellence  verbundene  Erkrankung,  die  H erd-Sklerose, 
voraussetzt.  Auch  fiir  die  Ganglienzellen  liesse  sicb  annehmen,  dass  dieselben 
nicht  sehr  schwere  Veriinderungen,  z.  B.  bloss  eine  Tigrolyse,  nicht  aber  durch- 
greifende  Veriinderungen  ihrer  Zellkorper  erlitten  hatten  (vergl.  pag.  71).  Aber 
Befunde,  die  ich  Ihnen  schon  in  einer  der  letzten  Vorlesungen  geschildert  babe 
(pag.  378),  weisen  doch  darauf  hin,  dass  hier  auch  das  Auftreten  regenerativer 
Neubildung  von  Nervenfasern  in  Betracht  gezogen  werden  muss,  wenn 
auch  Befunde  dieser  Art  bisher  nur  in  wenigen  Fallen  bekannt  sind.  Wir 
haben  damals  auch  eine  Bedingung  konstatiert,  unter  welcher  die  Nerven- 
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fasern  im  Riickenmark  sich  bis  zur  volligen  Wiederherstellung  der  Funktion 
regenerieren  konnen.  Dieselben  wachsen  innerhalb  der  perivaskuliiren  Riiiime, 
welcbe  ihnen  eine  Leitbahn  bieten,  wahrend  sie  das  Narbengewebe  der  Glia 
nicht  zu  durcbdringen  vermogen.  Je  besser  also  innerhalb  der  Kompressions- 
stelle  der  Blutgefiissapparat  erhalten  bleibt,  je  mebr  die  interstitiellen 
Proliferationserscheinungen  sich  auf  die  Glia  beschranken,  um  so  eher  ist 
Aussicht  dafiir  vorhanden,  dass  die  jungen  Fasern  die  Narbe  zu  durchdringen 
vermogen  imd  eine  Wiederherstellung  der  Funktion  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen  stattfindet.  Wir  sehen  auch,  dass  die  vordringenden  Nervenfasern 
manchmal  ganz  absonderliche  Wege  einschlagen  und  selbst  ausserhalb  des 
Riickenmarkes  ein  Stuck  weit  weiterwachsen  konnen,  um  sich  spater  wieder 
in  dessen  Substanz  einzusenken.  Wie  wir  uns  die  Wiedervereinigung  der 
jungen  Fasern  mit  ihren  Ganglienzellen  denken  konnen,  haben  wir  fur  die 
motorischen  Anteile  derselben  schon  oben  gesagt  und  daraus  auch  die  ver- 
haltnismassig  weitgehende  Wiederherstellung  der  Funktion  zu  erklaren  versucht 
(pag.  379). 

Ganz  ahnliche  Verhaltnisse,  wie  wir  sie  eben  ausfiihrlich  bei  der  tuber- 
kulosen  Karies  der  Wirbelsaule  erortert  haben,  finden  wir  auch  in  jenen 
selteneren  Fallen,  in  welchen  kariose  Prozesse  der  Wirbel  durch  andere 
Ursachen  bedingt  sind.  Ich  mockte  Ihnen  dieselben  hier  nur  anhangs- 
weise  erwahnen.  Eine  sehr  seltene  Erkrankung  der  Wirbel  ist  eine  primare 
eiterige  Osteomyelitis;  auch  an  sie  kann  sich  eine  Beteiligung  des 
Riickenmarkes  durch  Ubergreifen  der  Entziindung  auf  dasselbe,  Zerstorung 
oder  Dislokation  von  Wirbelkorpern,  Druck  von  epiduralen  Eiteransammlungen 
oder  Narben  anschliessen.  Entziindliche  Prozesse,  welcbe  sich  in  Form  einer 
eiterigen  Pachj' meningitis  externa  und  kariosen  Zerstorungen  an  den 
Wirbeln  iiussern,  treten  ferner  hie  und  da  infolge  einer  Verletzung  der 
Wirbelsaule  bei  Wundinf  ektion  auf  und  ebenso  sind  solche  durch  Uber- 
greifen der  Ulceration  von  einem  tief gehenden  Decubitus  auf  das  Periost 
und  die  Knochensubstanz  der  Wirbelsaule  beobachtet  worden.  Auch  in  solchen 
Fallen  kann  sich  eine  akute  oder  chronische  eiterige  Entziindung  an  der  Dura 
und  den  weichen  Hauten  entwickeln  und  durch  Verbreitung  nach  oben  zur 
Affektion  des  Riickenmarkes  fiihren.  Die  Arthritis  deformans  der  Wirbel- 
saule, die  Spondylitis  deformans,  ftihrt  durch  Zerstorungsprozesse  an 
den  Wirbelkorpern  und  deren  Gelenkfortsiitzen  zu  Zusammensinken  und 
Deformation  en  der  Wirbelsaule  mit  Bildung  rundlicher,  seltener  spitzer 
Kyphosen,  welcbe  aber  das  Riickenmark  nur  selten  in  Mitleidensckaft  ziehen. 
Dagegen  kommt  es  durch  die  oft  massenhaft  auftretenden  periostalen,  spater 
verknock'erndeh  Wucherungen  zur  Bildung  von  Ankylosen,  durch  welcbe 
die  Wirbelsaule  iiber  grossere  Strecken  hin  in  eine  starre  Masse  verwandelt 
wird.  Selten  bilden  sich  Exostosen  im  Innern  des  Wirbelkanals  in  einer  Aus- 
dehnung,  dass  sie  eine  Kompression  des  Riickenmarkes  zur  Folge  haben; 
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haufiger  sind  bei  der  Spondylitis  deformans  die  Wurzeln  bei  ihrem  Durch- 
tritt  durch  die  Intervertebralkanale  einer  Kompression  and  Zerstorung  aus- 
gesetzt. 

Grosse  Aneurysm  en  der  Aorta,  wie  sie  am  Brustteil  derselben  hie 
uud  da  sich  ausbilden,  konnen  eine  Usur  der  Wirbel  zur  Folge  haben, 
fehliesslich  sogar  dieselben  durchbrechen  und  direkt  auf  das  Riickenmark 
driicken;  durch  Bersten  des  Aneurysmas  kann  selbst  eine  Verblutung  in 
den  Wirbelkanal  binein  erfolgen. 

Sehr  selten  fiihrt  eine  der  Pachymeningitis  interna  haemor- 
rhagica  des  Gehirns  analoge  Erkrankung  an  der  harten  Haut  des  Riicken- 
markes  zu  Kompression.  Ein  seltenes  Yorkommnis  ist  endlich  eine  syplii- 
Ktische  Karies  der  Wirbelsaule.  Wir  werden  auf  diese  und  die  iibrigen 
Formen,  besonders  auch  die  durch  Turn  or  en  bedingten  Drucklahmungen  bei 
den  einzelnen  Erkrankungen  zu  sprechen  kommen ,  durch  welche  sie  hervor- 
gemfen  sind.  Fiir  jetzt  wollen  wir,  nachdem  wir  die  Einwirkung  eines  ausser- 
halb  des  Eiickenmarkes  sich  abspielenden  tuberkulosen  Prozesses  auf  dasselbe 
betrachtet  haben,  das  Auftreten  der  Tuberkulose  in  der  R  tic  ken  mar  k- 
substanz  selbst  einer  naheren  Untersuchung  unterziehen. 
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Tuberkulose  und  Syphilis  des  Riickenmarks. 

Inhalt, :  Begriff  der  „infektiosenGranuloine"  oder  ^spezifischen  Entziindungen". 
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meningitis cervicalis  bypertrophica.  —  Ausgang  der  Pachymeningitis  von  einer  syphi- 
litischen Wirbelkaries.  —  Ausgang  von  der  Dura  des  Scbadels  (pag.  465 — 468). 
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Unter  den  Entziindungsprozessen,  welche  durch  Einwirkung  von  Mikro- 
brganismen  ausgelosl  werden,  befindel  sich  eine  Gruppe,  welche  in  mancher 
Hinsichl  Ahnlichkeit  mit  echten  Proliferationsgesehwiilsten  aufweist.  Gewisse 
[nfektionserreger  haben  namh'eh  die  Fiihigkeifc  umschriebene  Zellwuche- 
yungen  hervorzurufen,  welohe  am  Orte  ihrer  Entwickelung  das  Gewebe,  von 
welchem  sie  ausgehen,  vollkommen  destruieren  oiler  verdrangen  und  auch 
fiir  die  ausserliche  Betrachtung  sich  nls  neugebildete,  meisl  knotige  Ein- 
lagerungen  darstellen.  Von  echten  Geschwiilsten  unterseheiden  sicli  diese 
sogenannten  „Infektionsgesch wiilste"  oder  „Granulome"  schon  durch 
ihre  Hinfalligkeit,  indem  sie,  auf  einer  bestinimten  Stufe  der  Entwickelung 
und  der  Grosse  angelangt,  regressive,  namentlich  kiisige  Umwandlungen  er- 
leiden  und  sich  nicht  weitor  vergrossern.  Bloss  durch  neue  Eruptionen  frischer 
iilmlicher  Neubildungen  erfolgt  die  Propagation  der  Erkrankung,  nicht  wie 
bei  den  echten  Tumoren  durch  fast  grenzenloses  Wciterwachsen  der  einmal 
entstandenen  Neubildung;  manche  dieser  Herde  konnen  sogar  durch  Resorp- 
tion wieder  vollkommen  verschwinden.  Noch  in  einer  anderen  Hinsicht  weisen 
die  hieher  gehorigen  Erkrankungen  auf  einen  entziindlichen  Charakter  hin. 
Die  Infektionserreger,  welchen  die  Fiihigkeit  solcher  Granulombildung  zukommt, 
wirken  vielfach  gleichzeitig  als  Erreger  gewohnlicher,  dif  fus  ausgebreiteter,  exsu- 
d  a  t  i  v  e  r  oder  p  r  o  d  u  k  t  i  v  e  r  E n  t z  ii  n  d  u  n  g e  n ,  neben  welchen  umschriebene 
Xeubildungen,  eigentliche  Granulome,  sogar  vollkommen  fehlen  konnen.  Man 
hat  daher  die  hetreffenden  Erkrankungen,  zu  denen  Tu berkulose,  Syphilis, 
Lepra,  Rotz,  Aktinomykose  u.  a.  gehoren,  vielfach  auch  als  „specifische 
Entzundungen"  bezeichnet;  man  muss  aber  damn  festhalten,  dass  der 
ganzen  Gruppe  die  Fiihigkeit  der  cirkumskripten  Granulombildung  als  all- 
gemeine  Eigenschaft  zukommt.  Vom  anatomischon  Standpunkte  aus  werden 
wir  also  dieser  letzteren  Eigenschaft  ein  grosseres  Gewicht  beilegen  miissen, 
obwohl  die  Bedeutung  deraelben  klinisch  in  vielen  Fallen  zuriicktritt. 

Die  tuberkuloaen  Affektionen  des  Riickcnmarks  und  seiner  Haute 
treten  klinisch  unter  verschiedenen  Bildern,  teils  "unter  dem  einer 
akuten  oder  chronischen  Meningitis  und  Men  ingo- My  el  i  ti  s 
auf  tuberkuloser  Grundlage,  teils  unter  dem  von  Tumoren  auf.  Anatomisch 
aber  miissen  wir  sie  jenen  Hauptgruppen  einreihen,  in  welche  sich  auch  an 
anderen  Organen  die  tuberkulosen  Prozesse  zerlegcn  lassen.  Wir  unterseheiden 
an  alien  Organen  1.  die  miliaren  disseminierten  Tuberkel,  2.  die 
Solitartuberkel  oder  Konglomer attub erkel  und  3.  die  tuberkulose 
Entziind'ung.  Alle  diese  Formen  sind  so  haufig  und  wohlbekannt,  dass 
ich  Dinen  eigentlich  bloss  ihre  Namen  zu  erwahnen  brauche.  Nur  wenig  sei 
denselben  hinzugefiigt. 

Die  Mi  liar  tub  erkel  sind  hochstens  hirsekorngrosse,  umschriebene, 
durch  zellige  Wuchcrung  zustande  gekommene,  gefiisslose  Herde,  welche 
Granulationszellen,  Riesenzellen  und  Leukocyten  cnthalten,  anfangs  ein  graues 
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durchscheinendes  Aussehen  zeigen,  spiiter  aber,  wenn  Verkiisung  eintritt,  eine 
triib-gelbe  Beschaffenheit  annehmen.  Audi  fibrose  Umwandlung  und  Einkapse- 
lung  kommt  an  ihnen  vor.  Sie  finden  sich  in  grosser  Zabl  iiber  die  meisten 
Organe  zerstreut.  Die  akute  d i ssemin i erte  Miliartuberkulose  entsteht 
durch  Einbruch  eines  zerfallenden  alteren  tuberkulosen  Herdes  in  eine  Vene 
oder  einen  grossen  Lymphstamm,  wodurch  der  ganze  Korper  durch  den  Blut- 
strom  mit  Tuberkelbacillen  iiberschwemmt  wird;  meist  in  geringerer  Menge  bilden 
sich  miliare  Knotchen,  wenn  die  Bacillen  mit  dem  Lymphstrom  sich  allmahlich 
innerhalb  eines  Organes  ausbreiten.  Von  der  einfachen  Miliartuberku- 
lose wohl  zu  unterscheiden  ist  die  tuberkulose  Entziindung,  bei  welcher 
Beben  der  Tuberkeleruption  audi  diffuse  Entziindungserscheinungen 
verschiedener  Art  auftreten.  Entweder  handelt  es  sich  dabei  um  eine  ex- 
sudative  Entziindung  mit  serosem  oder  eitrigem,  auch  wohl  hamorrhagischem 
Exsudat  oder  um  eine  sogenannte  produktive  Entziindung,  d.  h.  Bildung 
eines  diffusen,  entziindlichen  Granulationsgewebes,  in  welchem 
die  umschriebenen  Knotchen  eingelagert  und  oft  formlich  versteckt  sind.  Fiir 
die  genannten  Formen  der  einfachen  Tuberkulose,  der  exsudativen 
und  der  produktiven  tuberkulosen  Entziindung  geben  die  serosen 
Haute  typische  Beispiele. 

Die  Koii  glomera  ttub e r kel  oder  Solitartuberkel  sind  einzeln 
liegende,  seltener  in  mehrfacher  Zahl  auftretende  grosser eKnoten,  welche 
den  Umf ang  einer  Wallnuss  erreichen  mid  selbst  iibertreffen  konnen;  sie  ent- 
stehen  durch  Konfluieren  dicht  gelegener,  kleinerer  Herde  und  sind  meistens 
von  einem  Kranz  kleiner,  frischer  Tuberkel  umgeben,  welche  durch  Resorption 
von  Tuberkelbacillen  aus  clem  centralen  Knoten  in  die  Umgebung  zu  stande 
kommen  und  schliesslich  mit  dem  Hauptherde  verschmelzen ,  dessen  Umf  ang 
auf  diese  Weise  fortwahrend  zunimmt.  Solche  Solitartuberkel  bilden 
durch  ihre  Grosse  und  die  hiedurch  bedingten  Wirkungen  auf  die  Umgebung 
wirkliche  Tumore n  im  klinischen  Sinne. 

Die  akute  tuberkulose  Meningitis  spinalis  ist  wohl  so  gut 
wie  immer  Teilerscheinung  des  gleichen  Prozesses  an  der  Hirnhaut,  welcher 
fiir  gewohnlich  mit  dem  Namen  der  tuberkulosen  Basilarmeningitis  be- 
zeichnet  wird,  weil  er  sich  vorzugsweise  an  der  Unterflache  des  Gehirns,  am 
starksten  meist  in  der  Gegend  des  Chiasm  a  und  der  Sylvischen  Gruben  loka- 
lisiert.  Wir  miissen  uns  also,  wenn  wir  uns  iiber  die  allgemeinen  Verhalt- 
nisse  der  akuten  tuberkulosen  Spinalmeningitis  orientieren  wollen,  an  das  Bild 
der  Hirnerkrankung  halten. 

Wo  diese  letztere  auftritt,  findet  sich  fast  immer  auch  eine  ander- 
weitig  im  Korper  vorhandene  tuberkulose  Erkrankung,  meist  ein  tuberkuloser 
Herd  in  der  Lunge,  ofter  auch  in  der  Pleura,  in  Lymphdriisen,  eine  Tuber- 
kulose im  Knochen,  im  Mittelohr  oder  in  Gelenken.  Doch  kommt  es  auch 
gelegentlich  vor,  class  die  Erkrankung  sich  von  einem  Konglomerattuberkel 
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des  Gehirns  aus  entwickelt.  In  den  moisten  Fallen  wird  aber  eine  hamatogeno 
JSntstehung  der  Basil  armeningitis  anzunehmen  sein;  dem  entsprechend  kommt 
aicht  selten  auch  vor  bei  allgemeiner  Oberschwemmung  des  Blutea  mil 
biberkelbacillen,  d.  h.  als  Teilerscheinung  einer  akuten  Miliartuber- 
kulose.  Doch  ist  es,  wie  das  eben  angeMhrte  Beispiel  ergiebt,  keineswegs 
ausgeschlossen,  dass  sie  gelegentlich  auch  durch  Ausbreitung  des  Virus  auf 
dem  Lymph  wege  hervorgerufen  wird. 

Die  anatomischen  Veranderungen  in  den  Meningen  sind  bei  der  tuberku- 
losen  Meningitis  zweierlei  Art:  Exsudation  und  Knotchenbildung.  Die 
erstere  durchsetzt  die  Meningen  besonders  an  den  erwahnten  Stellen,  Chiasma 
und  dessen  Umgebung,  in  den  Sylvischen  Gruben,  iiber  dem  Pons  und  der 
Medulla  oblongata;  besonders  findet  sich  das  Exsudat  in  der  Tiefe  der  Sulci 
zwischen  den  Windungen  angesammelt  und  zeigt  bald  mehr  einen  seros- 
sulzigen,  bald  einen  mehr  ei  trigen  Charakter;  bald  ist  das  Exsudat  sehr 
massenhaft  vorhanden,  so  dass  es  die  Knotchen  fast  verdeckt,  bald  ist  es  bloss 
fleckweise,  an  einzelnen  Stellen  eingelagert  und  tritt  gegeniiber  der  Knotchen- 
eruption  in  den  Hintergrund.  Die  Lokalisation  der  Erkrankung  auf  die  Hirn- 
basis  und  die  reichliche  Entwickelung  von  Knotchen  findet  sich  in  typischer 
Weise  namentlich  bei  Kindern  ausgepragt,  wo  auch  die  Erkrankung  am  haufig- 
sten  auf  tritt,  wahrend  bei  Erwachsenen  der  Prozess  manchmal  durch  Uber- 
wiegen  der  Exsudation  iiber  die  Knotchenbildung  und  Ubergreifen  des  Prozesses 
auf  die  seitlichen  und  oberen  Flachen  des  Gehirns  sich  mehr  dem  Bild  der 
gewohnlichen  eiterigen  Cerebrospiualmeningitis  nahert. 

Stets  zeigen  sich  die  Meningen  hyperiimisch,  meist  in  grosser  A us- 
dehnung  auch  iiber  die  Stellen  der  eigentlichen  Affektion  hinaus,  haufig  auch 
von  mehr  oder  minder  zahlreichen  Petechien  durchsetzt.  Die  Hirnsubstanz 
.selbst  ist  fast  immer  mehr  oder  weniger  mit  affiziert,  in  ahnlicher  Weise  wie 
wir  es  beim  Riickenmark  sehen  werden.  Sehr  haufig  geht  der  Prozess  durch 
den  cpieren  Hirnschlitz  hindurch  mit  der  Pia  auf  das  Gebiet  der  Tela  und 
Plexus  chorioidei  und  der  Ventrikel  iiber,  in  letzteren  einen  serosen 
oder  eiterigen  oder  selbst  hamorrhagischen  Hydrocephalus  interims 
hervorrufend ;  oft  sind  auch  Tuberkel  in  den  Plexus  und  der  Tela  vorhanden. 
Die  Wand  der  Ventrikel  ist  vielfach  odematos  gequollen,  selbst  hochgradig 
maceriert  und  in  Erweichung  begriffen,  manchmal  durch  kleine,  herdformige 
Blutungen  rot  gesprenkelt.  Die  in  deu  Meningen  vorhandenen  Knotchen  sind 
von  etwas  verschiedener  Grosse,  meist  sub  miliar,  oft  kaum  mit  blossem 
Auge  erkennbar,  selten  etwas  grosser  und  weisen  durch  ihre  Anordnung  auf 
die  hamatogene  Entstehung  des  ganzen  Prozesses  bin.  Immer  sitzen  sie 
namlich  an  der  Wand  der  Gefasse  und  bilden  bei  genauerer  Untersucliung 
langliche  oder  rundliche  Verdickungen  derselben ;  sie  sind  auch  durch  Wuche- 
rungsprozesse  der  Gefasswand  selbst  entstanden.  In  dieser  Beziehung  ist  be- 
sonders bemerkenswert,  dass  eine  ganz  ahnliche  tuberkulose  Affektion  durch 
Injektion  von  Tuberkelbacillen  in  die  Carotis  hervorgerufen  werden  kann. 

29* 


452 


Vorlesung  XVIII.    Tuberlculose  und  Syphilis  des  Euckenmarks. 


Der  Ausgang  der  akuten  tuberkulosen  Meningitis  ist  wohl  so  gut  wie 
immer  ein  todltcher,  doch  sollen  Befunde  vorkommen,  welche  auf  Anfange 
einer  Rtickbildung  des  Prozesses  hindeuten,  so  z.  B.  Schwinden  des  Exsudats, 
Klanverden  des  in  den  Ventrikeln  entlialtenen  Inhalts,  fibrose  Umwandlung 
der  Tuberkel  und  fibrose  Verdickung  der  Meningen  und  ihrer  Umgebung. 
Inwiefern  solcbe  Veranderungen  wirklich  als  Einleitung  von  Heilungsvorgangen 
angesehen  werden  di'irfen,  wollen  wir  dahingestellt  sein  lassen.  Sicher  ist 
dagegen,  dass  die  Erkrankung  aucb  in  einem  mehr  chronischen  oder  doch 
subakuten  Verlauf  auftreten  kann,  wobei  auch  die  Exsudation  eine  geringere 
ist  und  statt  ihrer  mehr  produktiv  -  fibrose  Prozesse  in  der  Umgebung  der 
Tuberkel  sich  ausbilden. 

Indem  wir  nun  zu  dem  Punkt  iibergehen,  welcher  uns  hier  wesentlick 
interessiert,  zu  der  Beteiligung  des  Riickenmarks,  mussen  wir  zunachst  fest- 
stellen,  dass  ein  solches  Ubergreifen  des  Prozesses  auf  letzteres  keineswegs 
ein  seltenes  Vorkommnis  darstellt,  sondern  '  vielmehr  als  Regel  angesehen 
werden  darf.  Eher  kann  es  auffallend  erscheinen,  dass  in  den  meisten  Fallen 
nicht  etvva  das  Halsmark,  sondern  das  Brustmark  den  am  stiirksten  affi- 
zierten  Teil  darstellt,  endlich  dass  in  den  meisten  Fallen  besonders  die  dorsale 
Flache  der  Medulla  ergriffen  zu  sein  pflegt. 

Im  iibrigen  verkalt  sich  der  Prozess  in  der  Pia  spinalis  ganz  ahnlich 
wie  am  Gehirn.  Neben  der  Infiltration  mit  einem  mebr  oder  weniger  reich- 
lichen,  sulzig-serosen  oder  fibrinos-eitrigen  Exsudat,  welches  insbesondere  auch 
die  austretenden  Wurzeln  umhiillt  und  manchmal  durchsetzt,  starker  Hyperarnie 
und  Blutungen,  zeigen  sich  die  meist  sehr  kleinen,  submiliaren,  grauen 
oder  schon  verkasenden  und  dann  gelblichen  Knotchen;  doch  sind  dieselben  hier 
im  allgemeinen  etwas  sparlicher  als  an  den  Meningen  des  Gehirns.  Ebenso 
wie  die  unter  den  entziindeten  Meningen  gelegene  Hirnsubstanz  nicht  vollig 
intakt  bleibt,  beschrankt  sich  der  Prozess  aucb  am  Riickenmark  nicht  auf  das 
Gebiet  der  Meningen,  sondern  zieht  auch  die  Marksubstauz  in  grosserer  oder  ge- 
ringererTiefe  in  Mitleidenschaf t.  Schon  makroskopisch  fallen  ofters  eine  besonders 
weiche  Beschaffenheit,  Uberquellen  der  Markmasse  iiber  den  Rand  der  Schnitt- 
flache,  Rotung  der  letzteren  und  kleine  Blutungen,  hie  und  da  auch  blasse  oder 
rotgefarbte  erweichte  Stellen  in  derselben  auf,  so  dass  man  den  Prozess  als 
Meningomyelitis  bezeichnen  muss.  Die  mikroskojiische  Untersuchung  be- 
statigt  diese  Auffassung;  da  zeigen  sich  zunachst  die  Meningen,  insbesondere  die 
Arachnoidea,  mit  einem  zellig-fibrinosen  Exsudat  durchsetzt  und  in  demselben 
Knotchen,  welche  auch  hier  von  den  Gefiisswanden  ausgehen.  Am  Rande  so- 
wie  im  Innern  des  Riickenmarksquerschnitts  findet  man  Gruppen  gequollener 
Fasern  mit  geblahten  Markscheiden  und  verdickten,  selbst  sich  segmentieren- 
den  Achsencylindern ,  und  Stellen,  wo  auch  die  Glia  eine  Verdickung  und 
Quellung  ihrer  Balken  aufweist;  ofters  zeigt  fast  der  ganze  Rand  der  Riicken- 
markssubstanz  eine  diffuse,  gleichmassige  Auflockerung.  Daueben  geht  auch 
die  zellige  Infiltration  mehrfach  von  den  Meningen  aus  auf  die  Marksubstanz 
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iiber,  indem  sie  den  einstrahlenden  Gct'iissen  folgt;  an  letzteren  findct  man 
besonders  die  adventitiellen  Lyinphriuune  mil;  Rnndzellen  erfiillt;  von  bier 
gcben  die  Infiltrate  auf  das  benachbarte  Gewcbe  iiber,  wo  sie  diffuse  oder 
herdformige  Anhaufungen  bilden.  Auch  Erweichungsherde  mit  Kornchen- 
zellen  kommen  selbst  bis  in  die  graue  Substanz  hinein  vor.  Wir  haben 
es  also  mit  Prozessen  zu  thun,  welche  wir  als  entziindliches  Odem  und 
Obergreifen  zelliger  Infiltration  auf  das  Mark  bezeichnen  konnen, 
Prozesse,  welcbe  unter  Umstanden  aucb  zu  wirklicher  Erweichung  fiihren; 
die  letztere  entsteht  wobl  zum  Toil  durch  Ischamie;  wenigstens  findet  man 
picht  selten  arteriellc  Gefiissstiimmehen  durch  die  tuberkulose  Entzundung  und 
Knotchenbildung  verengt,  ja  selbst  durcli  Wuchcrung  der  Intima  verschlossen. 
Thromben,  welche  man  gclcgentlich  in  Gefiissen  der  Pia  oder  des  Riicken- 
marks  findet,  konnen  sowohl  zur  Bildung  anamischer  Erweichungsherde,  wie 
zum  Auf  treten  von  h  a  m  o  r  r  h  a  g  i  s  c  h  e  n  Infarzierungen  fiihren.  Auch 
das  Spezifische  des  meningealen  Prozesses,  die  Knoteheneruption,  greift  manch- 
tnal  auf  die  Ruckenmarkssubstanz  iiber;  zunachst  ragen  nicht  selten  Tuberkel 
der  Pia  in  die  Ruckenmarkssubstanz  hinein,  wo  sie  von  einem  Infiltrationshof 
und  einer  Zone  gequollenen  Gewebes  umgeben  sind;  doch  kommt  eine  Ent- 
wickelung  von  richtigen  Tuberkeln  nicht  nur  am  Rande  des  Markes,  sondern 
auch  in  den  inneren  Partien  desselben,  ofter  sogar  in  der  grauen  Substanz 
vor;  auch  hier  lasst  sich  manchmal  der  Ausgang  der  Tuberkelbildung  von 
der  Gefiisswand  konstatieren.  Im  allgemeinen  ist  aber  das  Auftreten  von 
Tuberkeln  in  der  Ruckenmarkssubstanz  ein  seltener  Bef und ;  meist  beschrankl 
sich  die  Beteiligung  des  Markes  auf  Quellungserscheinungen  oder  diffuse  Ent- 
ziindungsprozesse,  iihnlich  wie  bei  der  einfachen  eiterigen  Meningitis.  Doch 
kommen  immerhin  Fiille  vor,  in  welchen  so  zahlreiche  kleine  Knotchen  im 
Mark  auftreten,  dass  man  von  einer  disseminierten  Tuberkulose  desselben 
sprechen  muss,  und  die  Entstehung  der  Knotchen  nicht  mehr  bloss  auf  ein 
Ubergreifen  des  Prozesses  von  den  Meningen  her  zuruckfuhren  kann.  Bevor 
wir  auf  diesen  Fall  zuruckkommen ,  wollen  wir  bios  nock  den  namentlich 
klinisch  sehr  wichtigen  Punkt  erwahnen,  dass  auch  innerhalb  der  Wurzeln, 
und  zwar  besonders  stark  und  friihzeitig,  Veranderungen  vorhanden  sind: 
Quellung  und  Degeneration  von  Nervenfasern ,  zellige  Infiltration, 
endlich  selbst  Bildung  von  Tuberkeln. 

In  der  Regel  entspricht  also  die  tuberkulose  Entzundung  im  Riicken- 
mark  im  wesentlichen  einer  Meningomyelitis,  welche  in  den  Meningen 
einsetzt  und  von  ihnen  aus  das  Nervenparenchym  ergreift.  Ich  habe  Ihnen 
aber  soeben  angedeutet,  dass  auch  andere  Formen  beobaehtet  werden,  bei 
welchen  die  Beteiligung  der  Ruckenmarkssubstanz  nicht  als  sekundare  Erschei- 
nung  betrachtet  werden  kann;  in  einzelnen  solcher  Falle  treten  Tuberkel  so 
reichlich  im  Ruekenmark  auf,  dass  man  in  jedem  Querschnitt  mehrere  der- 
selben  findet;  die  Tuberkelbildung  kann  hier  ohne  alle  Knotchenbildung  in 
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den  Meningen  auftreten,  so  dass  man  also  eine  selbstandige  hamato- 
gene  Infektion  des  Riickenmarkes  annehmen  muss.    In  solchen  ausserst 
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sen  Myelitis  zu  stande 
kommt ,  teds  erscbeint 
sie  mebr  als  eine  ein- 
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Die  meisten  der  einzeln  oder  in  geringer 
Anzahl  und  unabhangig  von  einer  tuberku- 
losen  Meningitis  im  Riickeumark  auftretenden 
tuberkulosen  Knoten  fallen  unter  den  Begriff 
der  sogenannten  Solitiir-  oder  Konglo- 
merattuberkel, also  grosserer ,  durcb 
Konfluieren  mehr  oder  weniger  zahlreicher 
primitive!' Tuberkel  entstandener  Herde,  welcke 
schliesslicb  zusammen  eine  verkiisende  Masse 
bilden.  Freilich  miissen  eigenthch  auch  schon 
viele  der  kleineren,  selbst  manche  hirsekorn- 
grosse  Knoten  als  Konglomerattuberkel  be- 
zeichnet  werden,  denn  auch  in  solchen  lasst 
sich  die  urspriingliche  Zusammensetzung  aus 
kleineren  Herden  oft  genug  nacbweisen;  doch  nennt  man  nach  allgemeinem 
Sprachgebrauch  gewohnbch  bloss  solche  Herde  Konglomerattuberkel,  welche 


Fig.  161. 
Konglomerattuberkel  des 
marks,  mit  ceutraler 


Riicken- 
Verkii- 


s u n g.    (Nach  Seblesinger.) 


Vorlcsung  XVII [.    TuberknlOM  uml  Syphilis  des  Riickeniuuiks. 


iiber  die  gewohnliche  Grosse  des  Miliartuborkels ,  also  des  hirsekorngrossen 
Knotchens  hinausgehen. 

Soweit  noch  die  Zusammensetzung  des  Herdes  aus  einzelnen  kleineren 
Knotchen  erkennbar  ist,  Eindet  man  cin  die  gauze  Gruppe  umgebendes 
und  die  einzelnen  Herdchen  mit  einander  verbindendes ,  gefiisshaltiges 
Granulationsgewebe,  welches  von  zahlreichen  kleinen  Rundzellen  durch- 
setzt  ist;  da  auch  die  eigentlichen  Tuberkel  oft  dicht  von  Lymphocyten  infil- 
triert  sind,  so  konnen  sie  oft  von  dem  sie  einbefctenden  diffusen  Gewebe  nicht 
gaDz  scharf  abgegrenzl  werden;  noch  viel  schwieriger  ist  diese  Abgrenzung 
in  spateren  Stadien,  da  audi  das  die  Knotchen  umgebende  Granulationsgewebe 
einer  Verkasung  anheimfallt  und  dann  alles  zusammen  eine  diffuse,  nicht 
mehr  differenzierbare  Masse  bildet,  welche  am  Hand  von  einem  dichten 
zelligen  Wall  umgeben  ist.  In  demselben  kann  neuerdiugs  ein  mehr  oder 
minder  dichter  Kranz  junger  Knotchen,  sogenannter  Resorptionstuberkel, 
auftreten  und  allmahlich  in  den  grossen  Herd  mit  einbezogen  werden,  wo- 
durch  das  Volumen  des  letzteren  fortwahrend  vergrossert  wird.  Dass  schliess- 
lich  ein  Hauptherd  entsteht,  hat  dem  Ganzen  den  Namen  Solitartuberkel, 
die  Entstehung  desselben  aus  konfluierenden  kleineren  Herden  den  Namen 
Konglomerattuberkel  eingetragen.  Mikroskopisch  erkennt  man  an  dem 
Solitartuberkel,  so  weit  derselbe  noch  nicht  verkiist  ist,  die  Zusammensetzung 
aus  den  gleichen  zelligen  Elementen,  wie  sie  in  den  miliaren  Knotchen 
vorkommen:  grossere  Granulationszellen,  Rundzellen,  Riesen- 
z  ell  en. 

Derartige  Solitartuberkel  sind  im  Riickenmark  sehr  seltene  Er- 
scheinungen,  noch  ungleich  seltener  als  die  entsprechenden  Neubilduugen  im 
Gehirn.  Ob  sie  auch  primar,  als  erste  Lokalisation  der  Tuberkidose  im  Riicken- 
mark auftreten  konnen,  ist  fraglich,  jedenfalls  sind  sie  in  weitaus  den  meisten 
Fallen  Metastasen  einer  in  anderen  Organen  lokaJisierten  Tuberkulose:  einer 
Tuberkulose  der  Lunge,  der  Gelenke  oder  Knochen,  Lymphdriisen  etc.  Die 
Infektion  des  Riickenmarks  erfolgt  in  der  Regel  auf  dem  B 1  u  t  w  e  g  e 
durch  Einschwemmung  einzelner  Tuberkelbacillen ,  welche  sich  nach  ihrer 
Ansiedelivng  lanesam  vermehren  uml  allmahlich  wachsende  und  konfluierende 
Herde  hervorrufen.  Doch  weisen  auch  Beobachtungen  darauf  hin,  dass  in 
einzelnen  Fallen  die  Infektionserreger  auf  dem  Lymphweg  in  das  Riicken- 
mark gelangen;  so  wurden  Konglomerattuberkel  bei  tuberkuloser  Kaiies  der 
Wirbelsiiule  und  tuberkuloser  Entziindung  der  Riickenmarkshullen  gefundeu. 
Uoch  ist  natiirlich  auch  hier  nicht  mit  Sicherheit  auszuschliessen ,  dass  die 
Bacillen  auf  dem  Blutwege  ins  Mark  gelangt  sind,  da  ja  auch  die  Wirbel- 
karies  selten  die  einzige  Lokalisation  der  Tuberkulose  im  Korper  darstellt. 

In  ihrer  Grosse  scbwanken  die  Solitartuberkel  des  Riickenmarks  von 
kleinen,  kaum  iiber  Hirsekornumfang  hinausreichenden  Herden  bis  zu  Knoten, 
welche  l1^  cm  Durchmesser  aufweisen.  Derartige  grosse  Knoten  bewirken 
auch  schon  ausserlich  eine  Formveranderung  am  Mark,  namentHch  einespindel- 
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formige  Auftreibung  desselben.,  wahrend  die  kleinsfcen  Herde  oft  erst  bei  der 
mikroskopischen  Untersuehung  zufallig  gefunden  werdcn.  Meist  sind  die 
Knoten  in  ihren  centralen  Teilen  oder  in  unregelmassig  fleckweiser  Art  ver- 
kiist,  derb,  oft  aber  auch  in  der  Mitte  oder  an  mehreren  Stellen  erweicht, 
so  dass  es  zur  Bildung  von  Kavemen  kommt.  Die  Form  der  Knoten  ist 
rundlich  oder  langlich,  oft  audi  unregelmassig.  In  den  Fallen,  wo  der  Aus- 
gangspunkt  noch  bestinnnbar  ist,  wurde  derselbe  relativ  hiiufig  in  der  grauen 
Substanz,  insbesondere  in  einem  Vorderhorn  gefunden.  Sehr  selten  besteben 
mehrere  Konglomerattuberkel  neben  einander,  meist  findet  sich  bloss  ein  einziger 
dernrtiger  Herd  im  Riickenmark  vor. 

Die  niicbste  Umgebung  der  Knoten  wird  in  verschiedener  Weise  alteriert; 
im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  sich  bier  die  gleicben  Veriinderungen 
vorfinden,  wie  in  der  Umgebung  von  Geschwiilsten  im  Centralnervensy.stem; 
zunachst  findet  sich  das  umgebende  Nervenparenchym  immer  im  Zustande 
einer  Quellung,  welche  wir  als  kollaterales  Odem  (pag.  267  u.  438)  auf- 
fassen  diirfen.  Zum  Teil  bandelt  es  sich  dabei  urn  irritative  Wirkungen  des 
Tumors  auf  das  anliegende  Nervengewebe,  zum  Teil  um  eine  Kompression  der 
Umgebung  und  Stauung  in  den  Lymphbahnen,  welche  die  Quellung  des 
Gewebes  bedingt.  Indem  die  Quellung  schliesslich  zu  Degeneration  von 
Nervenelementen  fiihrt,  kommt  ein  abnliches  Bild  zu  stande,  wie  bei  der  so- 
genannten  traumatischen  Degeneration  in  der  Umgebung  von  Schnittwunden  oder 
Quetschungsherden  oder  von  Erweichungsherden,  bei  denen  ja  auch  eine  Zone 
odematoser  Quellung  weit  iiber  das  eigenthche  Gebiet  der  Erweichung  hinaus- 
reicht  (pag.  235,  376  und  381).  Anderseits  entwickelt  sich  aber  nicbt  selten 
auch  um  Tuberkel  berum,  wie  bei  anderen  Formen  der  traumatischen  Degenera- 
tion, eine  Wucherung  der  Neuroglia  und  so  finden  wir  manchmal  in  der  Um- 
gebung der  Tuberkel  ein  dichtes  Gefiige  von  Fasern  und  Zellen.  In  Fallen 
starker  Destruktion  und  Reizung  in  der  Umgebung  kann  sich  selbst  eine  Wuche- 
rung von  Bindegewebe  einstellen,  welche  den  Knoten  umschliesst  und  Neigung 
zeigt,  sich  in  eine  fibrose  Kapsel  umzuwandeln,  aber  nicht  scharf  von  dem 
Granulationsgewebe  des  Tuberkels  selbst  zu  trennen  ist.  Da  das  Riickeninark 
nicht  wie  das  Gehirn  in  eine  starre  Knochenkapsel  eingeschlossen  ist,  so  spielen 
die  kompressiven  Wirkungen  auch  grosserer  Neubildungen  desselben  nicht  jene 
grosse  Rolle,  welche  Geschwiilsten  innerhalb  des  Schadels  zukommt.  Dagegen 
sind  hiiufig  V  e  r  d r  a  n  g  u  n  g  s  e  r  s  ch  e  i n  u n  g  e  n  in  der  Umgebung  bemerkbar. 
So  findet  man  Tuberkel,  welche  die  eine  Halfte  des  Ruckenmarksquerschnittes 
vollkommen  einnehmen,  wahrend  die  andere  Seite  zusammengedriickt  erscheint, 
ohne  dass  indessen  eine  erhebliche  Degeneration  in  derselben  vorhanden  zu 
sein  braucht;  wenn  ein  Knoten  sich  im  Hinterstrang  oder  in  der  grauen  Sub- 
stanz  hinter  dem  Centralkanal  entwickelt,  so  kann  er  die  Hinterhorner  nach 
aussen  schieben  und  emen  Verschluss  des  Centralkanals  herbeifuhren. 

Endlich  muss  jeder  Tuberkel  so  gut  wie  ein  anderer  Tumor  durch  die 
Destruktion  des  von  ihm  eingenommenen  Bezirks  erne  mit  der  Grosse  des 
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fetzteren  schwankende  Leitungsunterbrcchung  im  Mark  setzen.  Bei 
klei  ncn  Knoten  macht  sich  freilich  die  letztere  kaum  bemerkbar  iiainontlicli 
weim  sie  bloss  umschriebene  Bezirke  der  gniuon  Substanz  oder  kurze  Bahnen 
in  Mitleidenschaft  zioht.  Auffallig  ist  es  aber,  dass  selbst  ziemlicb  grosse 
Knoten  ganz  symptomlos  verlaufen  konnen  und  erst  bei  der  Sektion  als  zu- 
fiillige  Xebenbefunde  aufgefunden  werden.  Nicht  weniger  auffallend  ist  ferner 
die  Thatsaohe,  dass  auch  bei  solcben  grossen  Herden  sekundiire  Strang- 
degenerationen  durchaus  nicht  immer  vorhanden  aind.  Es  lasst  diese  That- 
sache  wohl  bloss  darauf  einen  Scbluss  ziehen,  dass  das  Wachstum  der  Solitiir- 
tuberkel  ein  sehr  rasches  sein  kann,  so  dass  die  Zeit  zur  Ausbildung  ausgepriigter 
sekundiirer  Degenerationen  gar  nicht  gegeben  ist. 

An  die  tuberkulosen  Affektionen  schliessen  wir  Erkrankungen  des  Riicken- 
marks  an,  welche  durch  ihre,  wie  es  scheint  fortwahrend  zunehmende  Hiiufigkeit 
und  besonders  durch  den  Einfluss,  welchen  wir  hier  durch  cine  cntsprechende 
Therapie  viel  mehr  wie  bei  anderen  Riickenmarks-Erkrankungen  auf  den  Gang 
des  Prozesses  nehinen  konnen,  Ihr  besonderes  Interesse  beanspruchen  diirfen: 
die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Rue kenmarkes. 

Sie  werden  mir,  bevor  wir  auf  dieselben  eingehen,  einige  Vorbemerkungen 
iiber  die  allgemein-pathologisch-anatomischen  Eigentiimlichkeiten 
der  Lues  gestatten,  weil  wir  sonst  zu  haufig  derartige  Betrachtungen  in  den 
Verlauf  unserer  Darstellung  einschalten  miissten. 

Wenn  wir,  wie  es  vom  anatomischen  Stand punkt  aus  gewohnlich  ge- 
schieht,  die  Syphilis  den  infektiosen  Granulomen  zurechnen,  so  diirfen 
wir  nicht  vergessen ,  dass  die  Berechtigung  dazu  sich  bloss  von  bestimmten 
Fonnen  der  syphilitischen  Produkte  und  zwar  von  solchen  herleitet,  welche 
nicht  als  erste,  sondern  als  letzte,  anatomisch  freilich  am  besten  charakterisierte 
Manifestation  der  Lues  auftreten,  von  den  Gumini-Geschwulsten,  die 
freilich  mit  den  umschriebenen  Produkten  der  Tuberkulose  vielfache  Analogien, 
anderseits  aber  auch  erhebliche  Unterschiede  von  diesen  aufweisen.  Keines- 
falls  kann  das  Gumma  im  allgemeinen  jene  Stellung  als  Reprasentant  der 
luetischen  Prozesse  einnehmen,  wie  es  dem  Tuberkel  fur  die  Wirkungen  des 
Tuberkel-Bacillus  zukommt.  Lange  Zeit  hindurch  finden  wir  vielmehr  im 
Verlaufe  der  Syphilis  Veranderungen  ganz  anderer  Art.  In  der  Initial-Periode, 
sowie  in  der  Periode  der  allgemeinen  Ausbreitung  der  Erkrankung  iiber  den 
Korper  finden  wir  nur  Vorgange,  welche  wir  im  wesentlichcn  als  rein  irri- 
tative bezeichnen  konnen,  welche  in  Form  seroser  Exsudationen  und  diffuser 
Infiltrate  auftreten  und  grosstenteils  wieder  spurlos  resorbiert  werden;  nur  ge- 
legentlich  kommen  dabei  bleibende  Verdickungen  des  Gewebes,  z.  B.  im  Bindc- 
gewebe  oder  am  Periost  der  Knochen  vor. 

Nur  eine  Eigentiimlichkeit,  welche  wir  spiiter  wiederfinden  werden,  ist 
oft  schon  bei  den  Friihformen  der  luetischen  Prozesse  ausgepriigt,  die  starke 
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Anteilniihme  der  Blutgefasse,  welche  zu  erheblicher  Verdickung  ihrer 
Wiinde  und  Verengerung  des  Lumens,  ja  selbst  zu  volligem  Verschluss  des- 
selben  fiibren  kann.  Erst  in  spiiteren  Stadien,  in  der  sogenannten  Tertiar. 
peri  ode  kommt  es  im  allgemeinen  zur  Bildung  umschriebener ,  geschwulst- 
artiger  Neubildungen ,  der  Gummen,  in  einem  Stadium  also,  in  welchem 
das  luetische  Virus  bereits  eine  Yeranderung  seiner  Natur  erlitten  hat,  worauf 
wenigstens  die  eigentiimliche  Erscheinung  hinweist,  dass  seine  Produkte  die 
Infektions-Fiihigkeit  verloren  baben. 

Die  Gummiknoten  bilden  in  den  meisten  Fallen  nur  wenig  vorspringende, 
mebr  in  das  Gewebe  eingelagerte,  inf iltrierende  Knoten  von  rundlicber 
oder  unregelmassiger,  haufig  gelappter  Form,  oft  audi  von  flacber  Gestalt; 
im  friscben  Zustande  bestehen  sie  aus  einem  weichen,  gallertigen,  grauen  bis 
grauroten  Gewebe,  das  mancbmal  eine  fast  scbleimige  Besebaffenheit  aufweist. 
Der  Umfang  der  Gummen  ist  sebr  verschieden  und  scbwankt  zwischen  kaum 
mit  blossem  Auge  sicbtbaren  Herden  und  wallnussgrossen  und  noch  umfang- 
licberen  Knoten.  Der  histologischen  Zusammensetzung  nach  besteben  die 
Gummen  aus  Granulationszellen,  die  aus  wuchernden  bindegewebigen 
Elementen  und  Wandzellen  der  kleinsten  Blut-  und  Lymphgefiisse  bervorgeben 
und  zum  Teil  grossere  epitbeloide  Zellformen  darstellen;  daneben  finden  sich 
reicblicbe  kleine  lymphoide  Eundzellen  und  Leukocyten.  Dass  auch 
Riesenzellen  im  Gumma  vorkommen  konnen,  wird  zwar  immer  noch 
von  mancben  Seiten  bestritten,  erscbeint  jedocb  nach  mebrfachen  Befunden 
sichergestellt ,  wenn  auch  solche  Elemente  in  Gummen  weitaus  seltener  zu 
finden  sind  als  in  Tuberkeln.  In  alteren  Stadien  seines  Bestehens  weist  das 
Gumma  eine  derbere,  mehr  trockene,  blassere  Besebaffenheit  auf,  welche 
durch  eine  sch  wielig  -  f  i  b  r  6  s  e  Umwandlung  des  iirspriinglich  saftreichen 
Gewebes  zu  stande  kommt;  dabei  finden  sich  vielfach  auch  unregelmassige, 
zackige,  landkartenartig  konfluierende ,  gelbe,  sehr  feste  Kaseherde  in  die 
centralen  Pai'tien  der  Neubildung  eingelagert.  Die  feste  Konsistenz,  welche 
die  verkiisten  Partien  des  Gumma  gegentiber  den  weicheren  und  zur  Ein- 
schmelzung  neigenden  Kiiseherden  der  tuberkulosen  Prozesse  aufweisen,  beruht 
auf  der  Anwesenheit  einer  reichlicheren ,  faserigen  Intercellularsubstanz  im 
Gumma.  Selbst  an  vollkommen  verkiisten  Stellen  kann  man  mikroskopisch 
noch  den  faserigen  Charakter  des  Gewebes  erkennen.  Um  die  kiisigen  und 
sklerotisch-fibrosen  Massen  herum  findet  man  lange  Zeit  hindurch  eine  breite 
Zone  von  frischerem,  weichem  Granulationsgewebe.  Durch  Eindringen 
dieses  letzteren  und  Resorption  der  abgestorbenen  Massen  mit  starker  Schrum- 
pfung  des  Zwischengewebes  kann  es  schliesslich  zur  Bildung  verbaltnismassig 
kleiner  Narben  kommen,  welche  sehr  tiefe  Einziehungen  an  der  Oberflache 
der  Organe  bewirken  und  mit  radiaren  Ziigen  in  die  Umgebmig  ausstrahlen. 
Solche  findet  man  z.  B.  in  typischer  Weise  an  der  Leber,  wie  auch  in  anderen 
Organen.  Dagegen  vermisst  man  die  narbenbildenden  Prozesse  bei  den  meisten 
umschriebenen  Gummiknoten  der  Him-  und  Riickenmarkssubstanz,  wo 
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iman  in  der  Kegel  nur  verkiiste,  von  einer  Zone  von  Granulationsgewebe  ein- 
gescblossene  Knoten  findet. 

Keineswegs  in  alien  Fallen  besitzt  indes  die  syphilitische  Zellwucherung 
den  geschwulstartigen  Charakter,  wie  er  dem  umschriebenen  Gumma  zukommt. 
Vielfach  erfolgt  die  Bildung  des  gallertigen  „gumm6sen"  Granulations- 
gewebes  in  Form  von  breiteren  und  schmiileren,  das  Organgewebe  durcb- 
setzenden  Ziigen  oder  flackenhaften  Ausbreitungen,  welche  nirgends  eine 
schiirfere  Begrenzung  erkennen  lassen,  hiiufig  dagegen  kasige  Einspren- 
gungen  zeigen.  Man  spricht  dann  von  „gummoser  Entziindung".  Die 
Produkte  derselben  baben  eine  sebr  starke  Ncigung  zur  Umwandlung  in 
derbes,  scbwieliges  Narbengewebe,  wie  sie  kaum  einem  anderen 
Prozess  in  gleichem  Masse  zukommt.  Hiiufig  kombinieren  sich  nun  Gummi- 
knoten  mit  solchen  diffusen  Entziindungsprozessen,  d.  b.  treten 
letztere  zu  gummosen  Herden  hinzu  und  umgekehrt.  Es  sei  endlich  noch 
erwahnt,  dass  auch  exsudative  entziindliche  Vorgiinge,  so  fibrinose  und 
eiterige  Entziindungen  im  Verlauf  der  Lues,  wenn  aucb  seltener  ala  bei 
Tuberkulose,  sicb  einstellen  konnen. 

Ein  zweiter  Hauptpunkt,  den  wir  erst  in  allgemeinerer  Weise  zu  erortern 
haben,  betrifft  die  luetische  Erkrankung  der  Blutgefasse.  Dieselbe 
stellt  sicb  unter  verscbiedenen  Bildern  dm-,  welche  wir  jedocli  der  Hauptsacke 
nach  auf  Modifikationen  ein  und  derselben  Grundform  zuriickfiihren  konnen. 
Untersuchen  wir  einen  gummosen  Entziinduugskerd,  so  fallt  meist  schon  bei 
schwacber  Vergrosserung  ein  eigentiimlichcs  Verbalten  der  in  ihm  eingebetteten 
Gefasse  auf.  Vergleichen  wir  eine  der  Arterien  mittleren  oder  kleineren  Kalibers 
mit  einer  normalen  Arterie  der  gleichen  Grosse,  so  fallt  vor  allem  eine  Ver- 
dickung  der  Intima  auf;  wahrend  letztere  an  mittleren  und  kleinen  Arterien 
unter  normalen  Verhaltnissen  nur  eine  diinne  Lage  darstellt,  so  dass  auf  die 
die  Intima  gegen  die  Muscidaris  abgrenzende  Membrana  elastica  nach  innen  zu 
beinahe  unmittelbar  die  Endotbellage  folgt,  liegt  an  der  luetisch  erkrankten 
Arterie  eine  dicke  Gewebsscbicht  vor,  welche  entweder  aus  konzentrisch  ange- 
ordneten  fibrosen  Lagen  zusaunnengesetzt  ist  oder  ein  homogenes,  hyalines  Aus- 
sehen  aufweist.  Manchmal  ist  dieselbe  von  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt. 
Der  wicbtigste  Effekt  dieser  Intimaverdickung  ist  eine  Einengung  des  Gefass- 
lumens,  welche  bis  zur  volligen  Obliteration  desselben  fortschreiten  kann. 
Die  Membrana  elastica,  ein  sonst  verbaltnismiissig  dickes,  geschliingeltes 
Band,  erscheint  dabei  vielfach  aufgefasert,  in  mehrere  diinne  Lamellen  zer- 
spalten;  oft  auch  ist  sie  vollkommen  zu  Grunde  gegangen;  anderseits  kann 
man  nicht  selten  konstatieren,  dass  sich  in  der  verdickten  Intima  neue  elastische 
Membranen  gebildet  haben.  Fast  niemals  findet  man  dabei  in  der  Intima  — 
wie  bei  der  Atheromatose  —  starke  Verfettungs-  und  Zerfallsprozesse; 
es  hangt  das  wohl  damit  zusammen,  dass  bei  der  Lues  die  Intima  vielfach 
von  den  Aussenhauten  her  vaskularisiert  wird  und  so  Ernahrungsstorungen 
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regressiver  Art  viel  weniger  ausgesetzt  ist,  als  beispielsweise  bei  der  Athero- 
matose. 

Diesem  Prozess  der  Endarterii  tis  obliterans  wurde  seit  den  grund- 
legenden  Untersuchungen  Heubners,  welcher  zuerst  die  Aufmerksamkeit 
auf  diese  Erkrankung  lenkte,  ein  grosser  diagnostischer  Wert  beigelegt;  man 
glaubte,  dass  diese  Gefassveranderung  fiir  die  Syphilis  pathognomonisch  sei; 
docli  wurde  diese  Meinung  bald  bestritten  und  es  ist  seitdem  mit  Sicher- 
heit  nachgewiesen ,  dass  eine  Endarteritis  obliterans  durchaus  nicht  bloss 
bei  der  Syphilis  vorkommt;  sie  findet  sicb  in  der  gleichen  Weise  an  unter- 
bundenen  Gefassen  und  bei  der  Heilung  von  Gefasswunden ,  sowie  bei  der 
Organisation  von  Thromben;  endlich  tritt  sie  als  Begleiterscheinung  vieler 
anderer,  die  Gefasswand  und  deren  Umgebung  betreffender  Veranderungen  auf. 

Etwas  anders  liegen  die  Verhaltnisse  bei  der  luetischen  Affektion  der 
ganzen  Gefasswand,  der  sypb.ilitisch.en  Arteriitis,  respektive  Phlebitis 
(Fig.  165,  pag.  480).  Durch  zahlreiche  Untersuchungen  ist  nacbgewiesen,  dass 
dieselbe  in  den  meisten  Fallen  mit  einer  zelligen  Infiltration  und  Wucherang 
in  der  Adventitia,  seltener  der  Media  beginnt,  welche  sich  besonders  an  deren 
Vasa  vasorum  anschliesst.  Es  kommen  sogar  Formen  vor,  in  denen  der  Prozess 
umschriebene  Knoten  in  der  Gefasswand  hervorruft,  welche  selbst  Riesen- 
z  ell  en  enthalten,  im  Centrum  verkiisen,  kurz  sich  als  richtige  Gummen 
der  Gefasswand  prasentieren  konnen.  Man  spricht  in  letzteren  Fallen  von 
einer  Arteriitis  gummosa.  In  anderen  Fallen  ist  die  Entziindung  in 
mehr  diffuser  Weise  und  iiber  grossere  Strecken  des  Gefasses  bin  ausgebreitet. 
An  die  Affektion  der  Aussenhaute  schliesst  sich  nun  eine  Endarterii  tis 
an,  welche  anfangs  in  der  Regel  ein  hyalines,  zellarmes  Gewebe  produziert, 
spater  allerdings  auch  von  der  nach  innen  fortscbreitenden  Infiltration  und 
selbst  Verkasung  ergriffen  werden  kann. 

Aber  auch  von  diesem,  die  gauze  Gefiisswand  und  nicht  nur  die  In- 
tima  betreffenden  Prozess  liisst  sich  nicht  bebaupten,  dass  derselbe  irgendwie 
fiir  die  Lues  spezifisch  sei.'  Was  die  diffusen  Formen  desselben  be- 
trifft,  so  finden  sich  ganz  ahnliche  Veranderungen  an  den  Gefassen  von  Organen, 
welche  sich  in  einem  Zustande  in terstitieller Entziindung  befinden,  z.  B. 
in  der  Lunge  bei  interstitiellen  Pneumonien,  in  den  Nieren  bei  chronischer 
interstitieller  Nephritis.  Noch  ausgepragter  tritt  eine  solche  Arteriitis  an  Ge- 
fassen auf,  deren  Umgebung  destruktive  Prozesse  erleidet  und  durch  Eiterung 
oder  durch  tuberkulose  oder  carcinomatose  Neubildungen  bedroht  wird;  in 
solchen  Fallen  spielt  die  Verdickung  des  Gefasses  geradezu  die  Rolle  einer 
Schutzvorrichtung,  welche  einem  Einbrucb  des  Zerstorungsprozesses  in  das  Gefass- 
system  entgegenarbeitet.  Mit  starker  Zellinfiltration  und  Proliferationserschei- 
nungen  verbundene  Formen  von  Arteriitis  kommen  ferner  im  Verlauf  der 
eiterigen  Meningitis  vor,  wie  sie  sowohl  als  primare  Erkrankung  wie 
als  Begleiterscheinung  anderer  Infektionskrankheiten  auftritt;  lange  Zeit  nach 
Ablauf  der  Erkrankung  konnen  sicb  dann  an  den  Gefassen  Residuen 
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der  friiheren  Arteriitis  in  Form  von  Verdickungen  und  Nnrbcnbildungen  der 
Gefiisswand  und  insbesondere  Verdickungen  der  Intima  vorfinden,  wie  sie 
auch  als  Ausgang  luetischer  Vaskulitis  vorbanden  sind.  Eher  lassen  die 
cirkumskripten  Formen,  welche  wir  als  Arteriitis  gummosa  bezeichnel  haben, 
die  Diagnose  auf  Syphilis  stellen;  doch  liegl  bei  diesen  umscbriebenen, 
mit  Bildung  kleiner,  verkasender  Knoten  ciidiergehenden  Veriinderungen  die 
Gefahr  einer  Verwechselung  mit  einer  tubcrkuldsen  Arteriitis  nahe.  Wir 
wissen,  dass  bei  der  tuberkulosen  Meningitis  die  Tuberkel  an  der  Wand  der 
Gefiisse  sitzen;  auch  an  Arterien,  welche  innerhalb  tuberkuloser  Herde  liegen, 
finden  sich  Wucherungen  der  Gefasswandschichten,  namentlich  der  Adventitia; 
hier  tritt  innerhalb  der  Knotchen  regelmassig  eine  kasige  Nekrose  auf, 
wahrend  die  Intima  eine  Auftreibung  mid  Verdickung  erfahrt,  durch  welche 
das  Lumen  eine  Einengung  oder  selbst  einen  Verschluss  erleiden  kann. 

Sehr  haufig  kommt  man  in  die  Lage,  die  Differentialdiagnose  zwischen 
der  luetischen  Gefiisserkrankung  und  einer  Atheromatose  zu  stellen.  In 
dieser  Beziehung  lasst  sich  im  allgemeinen  sagen,  dass  die  syphilitische  Ge- 
fiisserkrankung von  aussen  nach  innen  schreitet,  die  Aussenhaute  stark 
affiziert,  in  der  Intima  keine  Zerfallprozesse  hervorzurufen  pflegt,  wahrend  die 
Atheromatose  mit  einer  Verdickung  der  Intima  beginnt  und  die  Aussen- 
haute meist  bloss  eine  einfache  Atropine,  insbesondere  auch  Atrophie  der  Mus- 
cularis  aufweisen,  wahrend  die  Intima,  wenigstens  an  grosseren  Gefasseu,  viel- 
fach  Zerfallsprozesse ,  namentlich  Verfettuug  des  Gewebes,  erkennen  lasst. 
Doch  lassen  diese  Unterscheidungsmerkmale  an  kleinen  Gefassen,  um  welche 
es  sich  gerade  bei  der  Ruckenmarkslues  vielfach  handelt,  haufig  im  Stich, 
denn  an  solchen  bewirkt  auch  die  Atheromatose  meist  nur  einfache  Intima- 
verdickungen  ohne  Zerfallsprozesse;  allerdings  fehlen  bei  derselben  die  starken 
Veriinderungen,  welche  die  Syphilis  an  den  Aussenhauten  hervorzurufen  pflegt_ 

Wenn  auch  das  Vorhandensein  dieser  Veranderungen  den  Verdacht  auf 
Lues  hinlenken  kann,  so  diirfen  wir  doch  aus  dem  Fehlen  derselben  nicht 
umgekehrt  den  Schluss  ziehen,  dass  die  Gefasserkrankung  nichts  mit  Syphilis 
zu  thun  babe;  neuere  Untersuchungen  haben  es  vielmehr  wahrscheinlich  ge- 
macht,  dass  auch  die  luetische  Vasculitis  in  manchen  Fallen  hauptsachlich 
die  Intima  ergreift  und  an  der  Adventitia  und  Media  nur  verhaltnisiiia>-ig 
geringfiigige  Veranderungen  hervorruft.  Freilich  kann  man  vielleicht  diese 
Falle  zum  Teil  durch  die  Annahme  erklaren,  dass  die  Arteriitis  abgelaufen 
sei  und  die  Intimaverdickung  als  Residuum  zuruekgelassen  habe;  doch  gilt 
das  nicht  fiir  alle  Fiille  und  man  neigt  gegenwiirtig  mehr  der  Annahme  zu, 
dass  die  Litimaverdickung  manchmal  auch  in  mehr  selbstandiger  Bedeutung 
unabhangig  von  den  Affektionen  der  Adventitia  auftreten  kann. 

Wir  haben  bisher  nur  von  den  Veriinderungen  der  Gefiisse  innerhalb 
syphilitischer  Herde  gesprochen.  Sehr  wichtig  ist  nun  die  Thatsache,  dass 
die  luetische  Gefiissaffektion  in  ihren  verschiedenen  Tormen  auch  selbst- 
stiindig  und  unabhangig  von  der  Umgebung  an  den  Gefassen  auftreten 
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kaiin,  ein  Vorkommnis,  welches  namentlicli  an  den  grossen  Arterienstiimmen 
der  Hirnbasis,  aber  auch  an  den  Arterien  der  Pia  spinalis  konstatiert  wurde. 

Die  klinischen  Symptome  der  Riickenmarkssyphilis  sind  ausser- 
ordentlich  mannigfallig  und  die  klinischen  Bilder,  welche  sich  aus  ihnen  zu 
sammensetzen,  sehr  vielgestaltig  und  wechselnd.  Was  zunachst  die  Storungen 
im  mofcorischen  Gebiet  anlangt,  so  finden  wir  sowohl  Monoplegien, 
als  Paraplegien  und  spinale  Hemiplegien,  sowie  Lahmung  aller  vier 
Extremitiiten,  wie  bei  anderen  Riickenmarksaffektionen  auch;  ausserdem  kommt 
aber  bei  der  Syphilis  auch  eine  sogenannte  Triple gie  nicht  selten  vor,  eine 
Lahmung  beider  Beine  und  eines  Amies.  Oft  besteht  an  einer  Extrernitat 
eine  ausgesprochene  Paralyse,  wahrend  eine  andere  nur  paretisch  erscheint. 
Meistens  handelt  es  sich  um  spastische  Lahmungen,  doch  finden  sich  auch 
schlaffe  Lahmungen  mit  Atrophie  und  Entartungsreaktion;  zu- 
weilen sind  nur  einzelne  Muskeln  von  einer  solchen  atrophischen  Lahmung 
ergriffen.  AucbAtaxie  wircl  ofters  beobachtet  und  bildet  in  manchen  Fallen 
das  hervorstechendste  Symptom. 

In  der  sensiblen  Sphare  finden  sich  ebenfalls  die  allerverschieden- 
sten  Storungen  in  beliebiger  Ausbreitung  und  Verteilung,  wobei  sich  in  erster 
Linie  die  unteren  Extremitiiten  und  die  untere  Rumpfhalfte  betroffen  zeigen. 
Die  ersten  Symptome  der  Krankheit  sind  gewohnlich  heftige  Schmerzen, 
welche  in  das  Gebiet  der  Extremitaten-  oder  Interkostalnerven  ausstrahlen, 
und  wohl  immer  auf  die  Beteiligung  der  hinteren  Wurzeln  zuriickzufiihren 
sind;  sie  verbinden  sich  mit  Schmerzen  in  der  Wirbelsaule  und  Steifigkeit 
derselben.  Die  gewohnlich  erst  sptiter  nachweisbareii  objektiven  Sensi- 
bilitatsstorungen  betreffen  bald  alle  Empfindungsqualitaten ,  bald  nur 
einzelne  derselben,  vor  allem  findet  sich  hier  audi  die  Kombination  von 
Thermaniisthesie  mit  Analgesie  wieder,  wie  wir  sie  friiher  beim  Brown- 
Sequardschen  Symptonienkomplex  (pag.  371  ff.)  kennen  lernten;  auch  dieser 
ganze  Symptomenkomplex  in  mehr  oder  weniger  vollkonimener  Ausbildung 
mit  seiner  motorischen  Lahmung  auf  der  einen  und  sensiblen  auf  der  anderen 
Seite  wird  nicht  selten  beobachtet. 

Blasenstorungen  werden  in  deni  Krankheitsbild  nur  selten  ver- 
misst,  wahrend  die  Mastdarmf unktion  in  der  Regel  intakt  ist;  zuweilen 
kommt  es  vor,  dass  diese  Symptome  gegeniiber  den  anderen  so  im  Vorder- 
grund  stehen,  dass  die  Kranken  eigentlich  nur  iiber  diese  klagen.  Auch 
Inipotenz  wird  recht  haufig  beobachtet. 

Ein  besonderes  Interesse  erweckte  das  zuweilen  eigenartige  Verhalten  der 
Sehnenreflexe,  welche  fur  gewohnlich,  entsprechend  dem  spastischen 
Charakter  der  Lahmungen,  gesteigert  sind,  gelegentlich  aber  auch  fehlen,  wenn 
die  hinteren  Wurzeln  starker  affiziert  werden;  man  fand  namlich  in  einzelnen 
Fallen  das  Kniephanomen  eine  Zeit  lang  in  normaler  Starke,  dann  fehlend, 
dann  wieder  gesteigert,  und  zwar  erfolgten  diese  Veranderungen  innerhalb 
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kurzer  Zeitriiuine;  man  hat  diese  Erschcinung,  welche  bisher  mir  bei  Rucken- 
markssyphilis  beobacbtet  wurdc,  als  „oscilliercndes  Knicphiinomen"  bezeichnet. 
In  eineni  solchcn  Falle  wurden  die  hinteren  Wurzeln  des  oberen  Lenden- 
marks  in  ein  Granulationsgewebe  eingebettel  und  zumTeil  atrophierl  gefunden, 
und  man  hat  daher  angenommen,  dass  in  der  Schwellungsfahigkeit  dieses  < 
webes,  welche  bald  schwacheren,  bald  starkeren  Druck  auf  die  Wnr/eln  be- 
dinge,  die  Ursache  dieses  Phiinomens  zu  suchen  sei. 

Im  allgemeinen  sehen  wir  bei  der  Mebrzahl  der  erwahnten  Symptome 
wenig  Charakteristisches  fiir  die  Syphilis,  charakteristisch  ist  eigentlich 
nur  der  Verlauf  der  Krankheib;  die  Eigenschaft,  dass  meningeale  und  radiku- 
lare  Symptome,  wie  Riickenschmerz  und  -Steifigkeit,  sowie  ausstrahlende 
Schmerzen,  den  eigentlichen  Marksymptomen  meist  vorauszugehen  pflegen, 
teilt  sie  noch  mit  einer  Reihe  von  Erkrankungen ,  die,  von  den  Meningen 
ausgehend,  erst  spater  das  Mark  selbst  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Was  aber 
der  Syphibs  das  eigenartige  Gepriige  verleiht,  das  ist  das  schwankende 
im  Verlauf,  die  Un b e s t a n d i gk e i t  der  klinisehen  Symptome;  auch  ohne 
Therapie  gehen  selbst  schwere  Erscheinungen  wieder  zuruck,  um  spater  eventuell 
wiederzukehren  oder  auch  von  anderen  abgelost  zu  werden;  so  entstehen 
oft  schon  innerhalb  kurzer  Zeitraume  vielfach  wechselnde  Symptomenbilder. 
Stellen  sich  so  auch  oft  spontan  ganz  wesentliche  Besserungen  ein,  im  all- 
gemeinen zeigt  doch  der  Krankheitsprozess  eine  progressive  Tendenz. 

Nur  sehr  selten  haben  wir  es  mit  einer  rein  spinalen  Erkrankung  zu 
thun,  fast  konstant  findet  sich  erne  Beteibgung  des  Gehirns,  also  eine  Cerebro- 
spinalsyphilis;  treten  auch  zuweilen  die  cerebralen  Symptome  wenig  in  denVorder- 
grund,  meistens  werden  wir  doch  das  eine  oder  andere  Symptom  auffinden 
konnen,  welches  auf  eine  Mitbeteiligung  des  Gehirns  und  der  Hirnnerven 
hinweist.  Bald  handelt  es  sich  nur  um  Kopfschmerzen ,  eine  Augenmuskel- 
oder  Gesichtslahmung,  eine  Storung  der  Pupillenreaktion ,  eine  Erkrankung 
des  Nervus  opticus,  bald  um  eine  cerebrale  Hemiplegie,  eine  Aphasie  oder 
progressive  Demenz,  bald  auch  um  eine  bulbare  Affektion,  welche  uns  die 
ausgedehnte  Erkrankung  des  ganzen  Centralnervensystems  anzeigt. 

Was  denAusgang  derKrankheit  anlangt,  so  bilden  die  Falle,  welche 
in  kurzer  Zeit  todlich  enden,  wie  eine  akute  Myelitis,  oder  rasch  zur  Genesung 
kommen ,  eine  kleine  Minderheit.  In  den  iibrigen  Fallen  mit  protrahiertem, 
in  Schiiben  erfolgendem  Verlauf,  wo  liingere  und  kiirzere  Remissionen  mit 
neuen  Exacerbationen  wechseln,  kann  der  Prozess  in  jedem  Stadium  zum 
Stillstand  kommen  und  der  todbche  Ausgang  ist  in  den  rein  spinalen  Formen 
recht  selten,  wenn  er  ja  auch  gelegentlich  iufolge  von  Dekubitus  oder  einer 
Cystitis  mit  ihren  Folgeerscheinungen  eintreten  kann ;  meistens  ist  es  eine 
cerebrale  Komplikation,  welche  den  Exitus  herbeifiihrt. 

Wie  kaum  bei  einer  anderen  Riickenmarkskrankheit  bangt  der  Verlauf 
und  schliessbche  Ausgang  bei  der  Riickenmarkssyphilis  von  der  Therapie  ab. 
Freilich  darf  man  sich  auch  von  dem  Einfluss  der  spezifischen  Behandlung 
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nicht  allzuviel  versprechen ;  wir  konnen  dock  nur  auf  einen  Riickgang  der 
syphilitiaolien  Wuckerungsprozesse  rechnen  und  somit  auch  nur  ein  Ver- 
schwinden  von  solchen  Symptomen  erwarten,  welche  durch  Druck  auf  die 
nervosen  Elemonte  oder  durch  unzureichonde  Erniihrung  derselben  infolge  von 
Cirkulationsstorungen  entstanden  sind,  ohne  dass  es  zu  schwereren,  destruk- 
tiven  Prozessen  an  diesen  Elementen  gekommen  ist 1).  Wo  einmal  das  nervose 
Gewebe  selbst  zu  Grunde  gegangen  ist,  da  kann  natiirlich  auch  die  antiluetische 
Behandlung  keine  Besserung  mehr  herbeifiihren.  Da  nun  aber  auch  die  bei 
der  Riickbildung  der  syphilitischen  Prozesse  zu  stande  kommenden  narbigen 
SckrumpEungen  selbst  irreparable  Storungen  hinterlassen  konnen .  so  kommt 
es,  dass  wirkliche  Heilungen  im  allgemeinen  selten  sind.  Je  friiher  und  je 
energischer  die  Behandlung  eingeleitet  wird,  um  so  grosser  werden  auch  die 
Aussichten  auf  Heilung  sein,  weil  wir  erwarten  diirfen,  dass  eine  starkere 
Sckadigung  des  Nervengewebes  noch  nicht  stattgefunden  hat. 

In  dieser  Beziehung  ist  es  nun  vor  allem  wichtig,  zu  wissen,  class  die 
Syphilis  des  Centralnervensystems ,  nicht  wie  fruher  allgemein  angenommen 
wurde,  erst  lange  Zeit  nach  clem  Ablauf  der  primaren  und  sekundaren  Er- 
scheinungen  sich  einstellt,  sondern  class  zahlreichen  neueren  Untersuchungen 
zufolge  dieselbe  verkaltnismassig  friihzeitig,  meist  im  Verlauf  der  ersten  Jahre 
nach  der  Infektion  eintritt.  Die  meisten  Erkrankungen  fallen  sogar  in  die 
ersten  3 — 6  Jahre  nach  der  Infektion;  es  sind  aber  auch  Falle  bekannt,  in 
denen  sich  die  Ersckeinungen  schon  wenige  Monate,  ja  selbst  wenige 
Woe  hen  nach  der  Infektion  zeigten. 

Fur  den  Ausbruch  der  cerebrospinalen  Syphilis  scheinen  ferner  gewisse 
disponierende  Momente,  wenn  auch  nicht  massgebend,  so  doch  forderlich 
zu  sein;  so  nimmt  man  an,  dass  Uberanstrengungen,  Alkoholismus, 
A u s s c h  w e i f  u n g e n ,  vielleicht  auch  Traumen  und  uberhaupt  schwachende 
Momente  im  Stande  seien,  das  Auftreten  der  Erkrankung  zu  erleichtern.  Auch 
wird  behauptet,  dass  eine  luetische  Affektion  des  Centralnervensystems  sich 
vorzugsweise  bei  solchen  Syphilitischen  einstellt,  welche  zur  Zeit  der  floriden 
Erscheinungen  nicht  oder  nicht  geniigend  antiluetisch  behandelt  wurden. 

Dass  gegenwartig  die  cerebrospinale  Lues  haufiger  vorkomme  als  in 
friiheren  Zeiten  wird  ebenfalls  allgemein  angenommen  und  zwar  ist  die  haufigere 
Konstatierung  derselben  gewiss  nicht  bloss  auf  die  bessere  Diagnostik  zuriick- 
zufuhren.  Dagegeu  soil  sie  bei  Volkern,  die  auf  niederer  Kulturstufe  stehen 
sehr  selten  sein.  Am  haufigsten  findet  sich  die  Syphilis  des  Centralnerven- 
systems zwischen  dem  20.  und  40.  Jahre;  in  hoherem  Lebensalter  erworbene 
Lues  soil  nach  Ansicht  einiger  Autoren  besonders  heftige  und  besonders  schwere 
Formen  von  cerebrospinaler  Affektion  hervorrufen. 

Hierbei  mochte  ich  Sie  noch  darauf  aufmerksam  machen,  dass  auch  die 
ererbte  Syphilis  das  Riickenmark  affizieren  kann;  dann  tritt  die  Erkrankung 
schon  im  Kindesalter  oder  in  der  Pubertatszeit  auf,  auch  hier  meist  als  Cerebro- 
spinalsyphilis,  wenn  auch  in  einzeluen  Fallen  die  Affektion  des  Riickenmarks 

i)  Vgl.  jedoch  x>ag.  378. 
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am  meisten  hervortritt.  Betrcffs  der  out  kliniseh  beobachteten  Falle  von  Tabes 
dorsalis  im  Kindesaltor  ist  mehrfach  die  Vermutung  ausgesprochen  worden, 
dass  so  mancher  unter  ihnen  eine  hereditiire  Sypliilis  .sei ,  welche  unter  dem 
Bilde  einer  Tabes  verlaufe. 

Auf  einige  kliniscb  wichtigere  Symptonienkomplexe,  welcbe  durch  be- 
sondere  Lokalisation  der  sypbilitiscben  Veriinderungen  bedingt  sind  und  gleich- 
sam  als  umscbriebcne  aelbstandige  Krankheitsbilder  in  die  Erscheinung  treten, 
werden  wir  im  Verlauf  unserer  anatomiseben  Bctrachtungen  nocb  zuriick- 
kominen;  es  sind  dies  die  sypbilitische  Pseudotabes,  die  sypbilitiscbe 
Spinalparalyse,  die  Pachymeningitis  cervicalis  hyper  trophica 
und  die  multiple  sypbilitische  Wurzelneuritis. 

Nach  diesen  einleitenden  Erorterungen  konnen  wir  uns  nun  zur  Unter- 
Buchung  der  an  a  to  m  i  sc  hen  Veriinderungen  des  Rtickenmaiks  wenden.  Wir 
miissen  dabei  gleichzeitig  auch  die  hiiutigen  Hiillen  desselben,  sowie  auch 
die  k  n  6  c  h  e  r  n  e  W  i  r  b  e  1  s  a  u  1  e  in  Betracht  ziehen ;  denn  die  Veranderungen 
aller  dieser  Teile  stehen  mit  denen  des  Ruckenmarkes  in  so  vielfacher  und 
inniger  Beziehung  und  sind  mit  diesen  und  unter  sich  so  vielfach  kombiniert, 
dass  die  einzelnen  Prozesse  nicht  fur  sich  allein  besprochen  werden  konnen. 
Aus  Griinden ,  welche  sich  aus  dem  weiteren  Verlaufe  unserer  Untersuchung 
ergeben  werden,  beginnen  wir  mit  den  Prozessen  in  den  weichen  Hauten 
und  zwar  der  diffuses  syphilitischen  Meningitis.  Nur  in  wenigen 
Fallen  von  spinaler  Syphilis  sind  die  Meningen  unbeteiligt;  sehr  hiiufig  treten 
viehnehr  die  ersten  und  auch  starksten  Veranderungen  gerade  an  den  weichen 
Hauten  auf,  uin  sich  von  diesen  aus  auf  die  Substanz  der  Medulla  auszu- 
breiten ;  so  entstehen  die  Falle  syphilitischerMeningo  myelitis,  welche 
in  akuten  und  chronischen,  sehr  haufig  auch  in  sprungweise  sich  wiederholen- 
den,  rekurrierenden  Formen  beobachtet  werden;  alle  gehen  mit  einer  mehr 
oder  minder  starken  kleinzelligen  Infiltration  der  Meningen  einher,  dagegen 
kommt  es  nur  selten  zu  Exsudationserscheinungen  fibrinosen  oder  eiterigen 
Charakters;  vielmehr  besteht  eine  stai'ke  Neigung  zur  Bildung  reichlicher 
Granulationen,  innerhalb  welcher  nicht  selten  mem1  oder  minder  scharf  abge- 
grenzte  Verkasungen  stattfinden,  also  zu  einer  gum  mo  sen  Entzundung 
in  dem  friiher  definierten  Sinne. 

Der  ganze  Prozess  kommt  in  sehr  verschiedener  Ausbreitung,  hiiufiger 
in  diffuser  als  in  cirkumskripter  Form  und  im  allgemeinen  starker  an  der 
dorsalen  Peripherie  des  Markes  als  an  seiner  ventralen  Flache  vor.  Beziig- 
lich  der  Hohenlokalisation  lasst  sich  sagen,  dass  am  haufigsten  der  Brustteil 
des  Ruckenmarks  befallen  wird. 

Wie  bei  alien  syphilitischen  Entziindungen  des  Nervensystems  nehmen 
auch  bier  die  Gefiisse  an  dem  Prozess  einen  wesentlichen  Anteil.  Regel- 
masfflg  Bnden  wir  dabei  die  friiher  geschihlciten  Formen  der  luetischen  Arteriitis 
oder  Phlebitis  mit  starker  Infiltration  der  Advcntitia  und  Media  und  Ver- 

Schmaus-Saeki,  Path.  Anatomie  des  Rilckenmarks.  30 
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dickung  der  Intima,  welche  zu  starker  Einengung  oder  selbst  Obliteration  des 
Gefiisslumens  zu  fiihren  pflegt.  In  sehr  vielen  Fallen  stellen  audi  die  Ge- 
fiisse  den  erst  en  Angriffspunkt  des  Prozesses  dar.  Durch  die  fibrose  Um- 
bildung  der  meningealen  Wucberungen  entstehen  an  der  Riiekenmarksober- 
flache  derbe  scbwielige  Auflagerungen ,  welcbe  namentlich  durch  wiederholte 
Recidive  mit  neuen  Nachschiiben  friscber  Granulation  en  zu  erbebbcher  Ver- 
dickung  der  Meningen  fiihren,  deren  normale  Struktur  dabei  vollig  verloren 
geht,  so  dass  die  Lagen  der  Pia  und  der  Arachnoidea  vollkommen  mit  einander 
verschmelzen.  Die  in  der  neugebildeten  Masse  vorhandenen  Gefasse  zeigen 
teils  auch  in  spiiteren  Stadien  zellige  Inf iltrationen ,  teils  wandeln  sie  sich  in 
fibros-hyaline  Strange  ohne  besondere  Struktur  um.  Albnahlich  en-eicht  die 
Bildung  des  narbigen  Bindegewebes,  in  welchem  selbst  Verk no rpelung 
und  Verkalkung  sich  einstellen  kann,  nach  aussen  fortschreitend,  die 
Innenflache  der  Dura.  In  dieser  letzteren  selbst  stellt  sich  einerseits  Ver- 
dickung  und  bindegewebige  Hypertrophie  ein,  anderseits  kommt  es  zur  Ver- 
wachsung  der  verdickten  Dura  und  der  von  den  Meningen  produzierten 
Granulations-  und  Narbenmassen  und  so  entsteht  eine  fast  gleichmassige, 
derbe,  das  Riickenmark  fest  umschliessende  und  einhiillende  Gewebslage,  in 
welcher  einzelne  Teile,  Pia,  Arachnoidea  und  Dura,  nicht  mehr  oder  bloss 
mehr  unvollkommen  von  einander  getrennt  werden  konnen;  nur  da  und  dort 
bleiben  als  Reste  des  friiheren  Subduralraumes  und  Subarachnoidealraumes 
einzelne  Spalten,  in  denen  man  des  ofteren  Anhiiufungen  grosser  epitheloider 
Zellen,  Ahkommlinge  der  jene  Spaltraume  auskleidenden  Endothelien,  vorfindet. 

Wie  bei  anderen  an  der  Peripherie  des  Riickenmarkes  sich  abspielen- 
den  Prozessen  kommt  es  auch  hier  vielfach  zu  Veriinderungen  der  von  den 
Infiltrationen  und  Zellwucherungen  eingehullten  und  umschlossenen  Nerven- 
wurzeln,  welche  in  der  Folge  teils  ebenf alls  von  gummosen  Inf iltraten  durch- 
setzt,  teils  durch  narbige  Schrumpfung  der  sie  umgebenden  schwieligen  Massen 
gezerrt,  gedriickt  und  zur  Atropine  gebracht  werden.  Da  die  syphilitische 
Meningitis  vorzugsweise  die  dorsale  Peripherie  des  Riickenmarkes  zu  befallen 
pflegt,  so  sind  auch  besonders  die  hinteren  Wurzeln  hiiufiger  Sitz  derartiger 
Lasionen.  Wenn  der  Faserverlauf  derselben  unterbrochen  wird,  so  ergeben 
sich  nach  den  uns  von  friiher  her  bekannten  Gesetzen  sekundiire  auf- 
steigende  Degenerationen,  welche  iiber  grossere  Gebiete  der  Hinter- 
strange  hin  verfolgt  werden  konnen.  Gelegentlich  kommt  durch  starke  gum- 
mose  Prozesse  oder  auch  durch  umschriebene  Gummen  am  untersten  Teile  des 
Pialsackes  eine  analoge  Affektion  der  zur  Cauda  equina  vereinigten  Wurzeln 
zu  stande,  deren  Degeneration  sich  in  den  Hinterstrangen  mehr  oder  weniger 
weit  nach  oben  fortsetzt. 

Zur  sypbilitischen  Meningo-myelitis  ist  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der 
Falle,  ein  Krankkeitsbild  zu  rechnen,  welches  seinerzeit  von  Charcot  unter 
dem  Namen  Pachymeningitis  cervicalis  hyper trophica  beschrieben 
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und  auf  eine  besonders  oder  ausschliesslich  den  Halstcil  und  namentlich  die 

dorsale  Seite  betref fende ,  oft  enonne  Verdickung  unci  schwielig-fibrose  Um- 

wandlung  der  Dura  mater  zuriickgefuhrt  wurde. 

Im  klinischen  Verlauf  dieserErkrankung  kann  man  drei  Stadien  unter- 

scheiden:  ein  Stadium  der  Reizung  der  "Wurzeln,  ein  Stadium  der  radikularen 

Liihmung  und  ein  drittes  der  Beteiligung  des  Markes.    Im  ersten  Stadium 

treten  starke  Scbmerzen  im  Nacken,  in  den  Schultem  und  Armen,  zuweilen 

auch  im  Hinterkopf  auf;  dabei  besteht  mitunter  auch  eine  Steifigkeit  der  Hals- 

wirbelsaule ;  Parasthe.<icii  und  Hyperasthesie  in  den  Handen  und  Armen  treten 

fast  regelmiissig  auf,  wahrend  tropbische  Storungen,  wie  Herpes,  seltener  vor- 

kommen.    Motorische  Erscbeinungen  fehlen  bier  meist  nocb,  allenfalls  treten 

Zittern  und  leicbte  Muskelspannungen  an  den  oberen  Extremitaten  auf.  So 

vergehen  einige  Monate,  bis  das  z  w  e  i  t  e  Stadium  eintritt,  welches  sich  charakteri- 

siert  durch  schlaffe  Lahmungen  der  Muskeln  der  oberen  Extremitaten  mit 

Entartungsreaktion  und  fibrilliiren  Zuckungen,  sowie  durch  objektiv  nachweis- 

bare  Sensibilitatsstorungen  an  den  Armen  und  Handen.    Die  Liihmung  be- 

triff t  in  der  Regel  hauptsiichlich  das  Gebiet  des  Nervus  medianus  und  Nervus 

ulnaris,  wahrend  der  Nervus  radialis  verschont  bleibt.    Dadurcb  kommt  eine 

eigenartige  Stellung  der  Hand  zu  stande,  welche  Cbarcot  als  „Prediger- 

hand"  bezeichuet  hat:  die  Hand  stebt  in  starker  Extensionsstellung,  weil  nur 

ihre  Strecker  noch  funktionsfahig  sind.    Man  hat  diese  Lahmungsform  als 

charakteristisch  fiir  die  Krankheit  ansehen  wollen,  doch  kommt  es  bei  dieser 

gelegentlich  auch  zu  Liihmung  des  Nervus  radialis  je  nach  dem  Hohensitz 

und  der  Hohenausdehnung  der  Arfektion;  andererseits  kann  die  Predigerhand 

sich  natiii-lich  auch  bei  jeder  Liihmung  der  Armnerven  ohne  den  Nervus  radialis 

finden.   Alle  diese  Symptome  sind  abhiingig  von  der  Erkrankung  der  Wurzeln, 

im  ersten  Stadium  vorziiglicb  der  hinteren  mit  Reizungserscheinungen,  im  zweiten 

sowohl  der  hinteren ,  wie  der  vorderen  mit  Liihmungserscheinungen.    In  der 

dritten  Krankbeitsphase  endlich  treten  die  Symptome  der  Kompression  des 

Markes  auf,  spastische  Paresen  und  Paralysen  der  imteren  Extremitaten,  Blasen- 

storungen  etc.    Der  Verlauf  des  Leidens  ist  meist  ein  progressive!'  durch  alle 

drei  Stadien,  doch  kann  es  auch  zu  Stillstanden  und  Besserungen,  vielleicht 

auch  zu  volligen  Heilungen  kommen;  nach  Charcot  kommt  die  Mehrzahl  der 

Fiille  zu  einer  Heilung  mit  Defekt.   Neuere  Untersuchungen  haben  es  wahr- 

scheinlich  gemacht,  dass  auch  bei  diesen  Erkrankujigsformen  die  neugebil- 

deten,  zwischen  Dura  und  Arachnoidea  befindlichen  Gewebsmassen  der  Haupt- 

sache  nach  nicht  von  der  ersteren,  sondern  von  den  Men  in  gen  gebildet 

werden.    Einen  besonderen  Anted  scheinen  dabei  die  der  Arachnoidea  aufliegen- 

■ 

den  Endothelien  zu  nehmen,  von  welchen  auch  die  friiher  erwiibnten,  dem 
jungen  Gewebe  eingelagerten  epitheloiden  Zellhaufen  grosstenteils  herstammen. 
Meist  ist  der  Prozess  in  den  weiehen  Hiiuten  in  viel  grosserer  Ausbreitung 
vorhanden  als  in  der  Dura,  oft  findet  man  die  ersteren  liings  der  ganzen 
Ruckenmarksoberfliiche  oder  doch  eines  gi-ossen  Teiles  derselben  ergriffen, 
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wiihrend  der  Prozess  bloss  an  den  Stcllen  der  stiirksten  Ausbildung  auf  die 
harte  Riickenmarkshaut  iibergreift.  Es  ist  daher,  wie  neuerdmgs  auch  vor- 
geschlagen  worden  ist,  besser  die  ganze  Affektion  nicht  mit  dem  alten  Namen 
Pachymeningitis  zu  bezeichnen,  sondern  diese  Benennung  dureh  den  Namen 
Meningo-Myelitis  cervicalis  hypertrophica  zu  ersetzen,  da,  wie 
wir  unten  seben  werden ,  auch  das  Riickenmark  an  der  Erkrankung  einen 
wesentlichen  Anteil  nimmt.  Die  Veriinderung  der  Dura  ist  also  nur  eine  Teil- 
erscheinung  der  ganzen  Affektion. 

Nur  selten  tritt  ein  syphilitischer  Entziindungs-Prozess  primar  an  der 
Dura  auf  oder  wird  ein  solcher  von  einer  syphilitischen  Affektion  der  Wirbel 
auf  sie  iibergeleitet.  An  der  Wirbelsaule  kann  die  Syphilis  sowohl  zu  kasig- 
gummoser  Periostitis,  wie  zu  Karies  mit  ausgedehnter  Zerstorung  der 
Knochensubstanz,  Nekrose  und  Zusammenbruch  einzelner  Wirbel  mit  Gibbus- 
bildung  und  selbst  zu  plotzlicher  Kompression  oder  Quetschung  des  Riicken- 
markes  fiihren.  Am  haufigsten  sind  derartige  Vorkommnisse  noch  an  der 
Hals  wirbelsaule  und  an  den  beiden  obersten  Halswirbeln. 

Im  allgemeinen  aber  wird  bei  diesen  Prozessen  das  Riickenmark  nicht 
sehr  haufig  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Vielmehr  scheint  das  zwischen  Dura 
und  knockerner  Wirbelsaule  gelegene  Eettgewebe  der  ersteren  lange  Zeit  hin- 
durch  einen  gewissen  Schutz  zu  gewabren.  Ziemlich  selten  kommt  es  zur 
Ausbildung  einer  luetischen  Pachymeningitis  externa,  Auftreten 
schwartiger  Massen  auf  der  Oberflache  der  Dura,  starker  Verdickung  der- 
selben  bis  auf  mehrere  Millimeter  und  "Verwachsung  der  Dura  mit  dem  gum- 
mosen  Periost  der  Wirbelsaule ;  dann  kann  auch  eine  Kompression  des  Riicken- 
marks oder  auch  ein  Ubergreifen  des  Prozesses  auf  die  weichen  Haute  zu 
stande  kommen. 

Die  Seltenheit,  mit  welcher  eine  primare  luetische  Pachymeningitis  an 
der  Dura  spinalis  auftritt,  steht  in  einem  gewissen  Gegensatz  zu  der  relativ 
hiiufigen  primaren  syphihtischen  Affektion  der  Schadeldura.  Mehrfach  ist 
endlich  beobachtet  worden,  dass  bei  letzterer  der  Prozess  eine  absteigende 
Tendenz  zeigt  und  von  oben  her  auf  die  Dura  des  Wirbelkanals  iibergreift. 

Bedeutungsvoller  als  die  meist  sekundare  Beteiligung  der  Dura  ist  die 
luetische  Meningo-myelitis,  das  Ubergreifen  des  Entziindungsprozesses 
auf  die  Substanz  des  Riickenmarkes.  Zwar  treten  auch  in  letzterer  manchmal 
selbstandig  und  unabhangig  von  den  Meningen  sypbilitische  Prozesse,  teils  als 
Gummiknoten,  teils  in  Form  einer  dif  f  usen  syphilitischen  Myelitis 
auf  und  konnen  dann  ibrerseits  die  Meningen  in  sekundtirer  Weise  in  Mit- 
leidenschaft ziehen.  Haufig  findet  man  die  Veriinderungen  in  beiden  Teilen 
und  in  der  Weise  parallel  gehend,  class  die  Marksubstanz  da  am  starksten 
affiziert  erscheint,  wo  der  Prozess  auch  in  den  Meningen  am  hochgradigsten 
ausgebildet  ist  und  umgekehrt;  vielfach  lasst  sich  dann  gar  nicht  entscheiden, 
wo  er  zuerst  eingesetzt  hat.    Pur  die  Mehrzahl  der  Fiille  aber  diirfen  wir 
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damn  festhalten,  dass  die  weichen  Hiiute  der  zuerst  ergriffeiie  Teil  sind  iind 
dass  die  Riickenmarkssubstanz  erst  durch  Ubergreifen  von  innen  her  affiziert 
wurde:  Die  luetiache  Meningo-myelitis  ist  der  eigeutliche 
Typus  der  syphilitischen  Riickonmarkserkrankung  iiber- 
li  a  u  j>  t. 
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Fig.  162. 

Srphilitischc  Meningoniyelitis  (^j-). 

I'  Dura,  etwas  verdickt.  J/Gummiises,  toils  zellig-faseriges  and  narbiges,  toils  von  Kiischoriien  (K) 
durchsctztes  Granulationsgcwcbe  dor  woichen  HUuto.  b  Vordicktes  Gefass.  W  Norvenwurzeln. 
B  Riickenmark,  vom  Rande  her  mit  gummosor  Zcllwucherung  durclisotzt,  besondors  in  derUmgebung 

der  cinstrahlenden  Gefasso. 


Die  Art  und  Weise,  wie  die  Affektion  des  Riickenmarks  von  der  Pia 
her  zu  stande  kommt,  ist  in  den  einzelnen  Fallen  eine  verschiedene.  Nur 
zum  Teil  handelt  es  sich  urn  ein  einfaches,  direktes  t)bergreifen  des  Prozesses 
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auf  die  Randpartien  und  allmahliches  Fortscbreiten  desselben  auf  die  inneren 
Teile  des  Riickenmarkes ;  vielfack  spielen  andere  Faktoren  mit,  deren  ana- 
tomische  Folgezustande  ebenso  sehr  unter  einander  verschieden  sind,  wie  sie 
sicli  in  mannigfaltigcr  Weise  kombinieren  konnen;  es  ist  nicht  moglicb,  ein 
einbeitlicbes  Bild  der  von  ihnen  hervorgerufenen  Verilnderungen  am  Riicken- 
mark  zu  geben  und  wir  miissen  uns  begniigen,  die  einzelnen  dieser  Einfliisse 
und  den  Anteil,  welcben  dieselben  an  dem  Gesamtbilde  der  Veranderung 
nehmen,  soweit  als  moglicb,  festzustellen. 

Li  erster  Linie  ist  aucb  bier  wieder  das  Verhalten  der  Gefasse  in 
Betracbt  zu  zieben  :  die  luetiscbe  A  r  t  e  r  i  i  t  i  s  und  Phlebitis  greif  t  von  den 
meningealen  Gefassen  auf  die  ins  Riickenmark  einstrahlenden  Aste  derselben  iiber, 

um  die  letzteren  berum  mehr  oder 
minder  breite  Infiltrations- 
zone  n  bervorrufend ,  welcbe  in 
Gestalt  langerer  Ziige  oder  mehr 
umschriebener  Flecken  die  Mark- 
substanz  durcbsetzen.  Auch  bei 
sehr  starker  Ausbildung  der  Infil- 
trate lasst  die  Verteilung  derselben 
den  Anschluss  an  die  Gefasse 
nicht  verkennen,  indem  die  Infil- 
trationszuge  vom  Rand  her  mit 
den  einstrahlenden  Gefassen  ins 
Mark  herein  zieben  oder  auch  in- 
dem ein  bestimmtes  Gefassgebiet 
des  letzteren,  wie  z.  B.  das  der 
Centralarterie  oder  einzelner  Zweige  der  Vasocorona  das  Verbreitungsgebiet 
der  Veranderung  darstellen.  In  den  hochsten  Graden  des  Prozesses  konnen 
samthche  Gefassgebiete  des  ganzen  Ruckenmarksquerschnittes  mehr  oder  weniger 
befallen  sein. 

Abgesehen  von  der  um  die  Gefasse  sich  entwickelnden  Infiltration  kann 
nun  der  Querschnitt  des  Markes  alle  jene  Veranderungen  aufweisen,  welcbe 
wir  fruher  als  myelitische  im  allgemeinen  Sinne  angefuhrfc  haben.  Teils 
breitet  sich  eine  mehr  diffuse  zellige  Einlagerung  iiber  ausgedehnte  Stellen 
der  Marksubstanz  aus,  teils  zeigt  dieselbe  die  Erscheinungeu  der  sogenanuten 
parenchymatosen  Myelitis,  welcbe  wesentlich  in  blasiger  Quellung  und 
Degeneration  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  sowie  Scbwund  der  Nerven- 
elemente  mit  Hinterlassung  von  Liicken  in  der  N"eiu-oglia,  endhch  in  Quellung 
und  Degeneration  der  Glia  selbst  bestehen.  An  den  Verlust  des  Nerven- 
parenchyms  schliesst  sich  auch  hier  eine  Infiltration  des  Gewebes  mit  .Korn- 
chenzellen  an.  Neben  diesen  auch  bei  anderen  Entziindungsformen  vor- 
kommenden  Erscheinungen  hat  aber  die  syphilitische  Myelitis  in  vielen 
Fallen  noch  eine  andere,  ihren  spezifischen  Charakter  besser  zum  Ausdruck 


Fig.  163. 

Luetische  fleckffirmige  Erkrankung  des  Hinter- 
stranges  (Markscheidenfiirbung ; 


Vorletong  xviii.   Tuberkulote  and  Syphilis  dea  Rfiakeiimarki, 


471 


bringende  Eigentiimlichkeit ;  vielfach  hnndell  es  sich  iiichl  bloss  mn  cinfache 
Infiltration  des  Parenchyms,  sondern  urn  Bildung  eines  gummosen  Gran  il- 
lations gc  webes  mit  Kiiseherden  and  Neigung  zu  schwidig-narbiger  Um- 
wandlung,  so  dass  sich  dasselbe  von  einem  Gumma  bloss  (lurch  seine  minder 
scharfe  Begrenzung  unterscheidet.  Per  Prozess  schliesst  sich  teils  an  den 
Verlauf  der  Gefasse  an,  von  deren  Wand  die  jungen  Zellmassen  zum  Teil 
ihren  Ausgang  nchmen,  teils  stehen  die  leteteren  unmittelbnr  mit  den  gum- 
inosen Wucherungen  der  Pia  in  Zusammenhang  und  dringen  dann  von  diesen 
aus  unmittelbar  in  das  Riickenmark  hinein  vor;  hiiufig  entstehen  hier  anniihernd 


Fig.  164. 

Gumma  in  der  rechten  Hiilfte  des  Rii ck enm ar k s ,  auf  dem  Querschnitt  einea 
niereDformigen  kiisigen  Herd  bildend.  (Lupenvergrosserung.) 

keilformige,  mit  der  Spitze  nach  innen  gerichtete,  mit  der  Basis  den 
schwielig  verdickten  Meningen  aufsitzende  Herde,  wie  wir  sie  in  iihnlicber 
Form  schon  friiher  angetroffen  haben. 

Beziiglich  dieser  Herde  habe  ich  Ihnen  schon  friiher  auseinandergesetzt, 
dass  dieselben  nicht  schlechthin  durch  das  Ergriffenwenlen  beliebiger,  von  der 
Pia  einstrahlender  Arteriengebiete  erkliirt  wcrden  konnen,  weil  sonst  die  Lage 
des  Dreiecks  auf  dem  Querschnitte  gerade  die  umgekehrte  scin  miisste  (pag.  360). 
Da  nun  aber  diese  dreieckigen  Felder  bei  luetischen  wie  bei  anderen  Affek- 
tionen  der  Pia  so  hiiufig  auftrcten,  so  wollen  wir  doch  eine  Erkliirung  der 
selben  versuchen.  Vielleicht  lassen  diese  Formen  sich  auf  eine  Erkrankung 
der  kurzeren,  bloss  die  Randschichten  der  weissen  Substanz  vcrsorgenden 
Arterieniiste  zuruckfiihren.    Wir  haben  friiher  konsuitiert,  dass  wir  zweierlei 
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Aste  der  Vaso-Corona  unterscheidon  mussen,  lange  und  kurze  (pag.  229). 
Erstere  verzweigen  sich  in  den  centralen  Partien  der  weissen  Substanz  und 
der  grauen  Masse  des  Riickenmarkes  mit  Ausnahme  der  Vorderhorner  und  der 
C 1  a  r  k  e  schen  Saulen;  letztere  in  den  iiusseren,  subpial  gelegenen  Schicliten 
der  Markmasse.  Da  nun  die  langen  Aste  sich  vorwiegend  in  den  centralen 
Partien  baumformig  ausbreiten,  so  mussen  zwischen  ihnen  am  Rande  des 
Riickenmarkes  annahernd  dreieckige  Gebiete  frei  bleiben,  innerhalb  welcber 
die  kurzeren  Aste  sich  verzweigen;  wir  konnen  nun  vielleicht  annebmen,  dass 
in  manchen  Fallen  diese  der  entziindeten  Pia  naher  gelegenen,  kurzeren  Aste 
in  ersterer  Linie  und  in  hoherem  Grade  affiziert  werden  und  das  von  ihnen 
versorgte  Gebiet  daher  besonders  stark  der  Degeneration  anheimfallt. 

Das  starke  Hervortreten  der  Gefassalteration  bei  der  syphilitischen 
Meningo-Myelitis  und  der  Anschluss  der  meningealen  und  intramedullaren 
Infiltrate  an  den  Gefassverlauf  zeigen,  dass  in  solchen  Fallen  das  Gefass- 
system  offenbar  den  ersten  Angriffspunkt  des  syphilitischen  Virus  abgegeben 
hat.  Ahnliche  Veranderungen  wie  die  arteriellen  Gefasse  weisen  vielfach  auch 
die  Ven en  der  Meningen  und  des  Riickenmarkes  auf,  ja  es  wurde  sogar  die 
freihch  bald  als  unrichtig  erkamite  Behauptung  aufgestellt,  dass  durch  die 
Lues  ganz  besonders  die  Venen,  mehr  als  die  Arterien,  ergriffen  wiirden.  Da 
an  den  Arterien  sowohl  wie  an  den  Venen  die  einer  Lymphbahn  entsprechende 
Adventitia  von  der  luetischen  Affektion  in  erster  Linie  ergriffen  erscheint 
und  anderseits  auch  die  Meningen  als  Wiinde  grosser  Lymphraurne  zu  be- 
trachten  sind,  so  hat  man  eine  Veranderung  des  pio-spinalen  Lymph- 
apparates  als  initiale  Erscheinung  der  Riickenmarkslues  bezeichnet. 

Fur  viele  Fiille  muss  man  aber  noch  weiter  gehen  und  annehmen,  dass 
die  Veranderungen  im  Nervengewebe  zum  grossen  Teil  durch  Alteration  der 
Gefasse  allein  erklarlick  sind  und  nichts  weiteres  als  einfache  Ernah- 
rungsstorungen  darstellen.  Die  in  ihren  Folgezustiinden  wichtigste  Teil- 
erscheinung  der  luetischen  Arteriitis  ist  die  Intima-Wucherung,  welche  bis  zur 
starken  Einengung,  sogar  bis  zum  Verschluss  des  Gefasslumens  gehen  kann ; 
so  wird  es  ohne  weiteres  einleuchtend ,  dass  die  Gefassalteration  zu  starken 
Storungen  in  der  Ernahrung  des  Gewebes,  ja  selbst  vollkommener  Aufhebung 
des  Blutzuflusses  zu  einzelnen  Partien  des  Markes  Veranlassung  geben  kann ; 
ihr  ausgepragtester  und  am  meisten  in  die  Augen  fallender,  freilich  bei  der 
spinalen  Lues  im  allgenieinen  seltener  Folgezustand  ist  eine  Erweichung 
des  Gewebes,  welche  durch  endarteriitischen  Verschluss  eines  Arterienlumens 
mit  konsekutivem  Absterben  des  ischamischen  Bezirkes  unter  Wasseraufnahme 
und  Verfliissigung  desselben  zu  stande  kommt  und  auch  hier,  wie  in  anderen 
Fallen  von  einer  Kornchenzelleninfiltration  gefolgt  wird.  Doch  ist,  wie  erwahnt, 
die  Erweichung  bei  der  spinalen  Lues  ein  seltenes  Vorkommnis,  elienso  wie 
auch  durch  Thrombose  oder  Zerreissung  von  Arterien  bedingte  Blutungen 
nur  sehi-  selten  beobacbtet  werden;  bei  der  Heilung  von  Erweichungs-  oder 
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Bhltherden  kann  es  in  der  Polge  zur  Bildung  bindegewebiger  Narben 
kommen.  Viel  hiiufiger  iiihrt  eine  syphilitischc  Alteration  dee  Gefiissapparates 
und  ilie  hiodurch  veranlasste  Herabsetzung  der  Cirkulation  mid  Erniihrung 
zu  Zuatanden  einfacher  Degeneration  im  Nervengewebe  und  insbeson- 
dere  in  vielen  chronisch  verlaufenden  Fallen  konnen  sogar  die  Infiltrations- 
erscheinungen  im  Gewebe  ausserhalb  der  Geftisse  fehlen  oder  nur  wenig  aus- 
gepriigt  sein.  Die  histologischen  Veriinderungen  des  Gewebes  wind  dann  kauin 
andere,  wie  in  den  Fallen  gewohnlicher  chronischer  Myelitis:  Schwund  der 
Nervenelemente  zuniichst  mit  Hinterlassung  von  Liicken  im  Gliageriist,  welcbe 
sodann  von  Kornchenzellen  ausgefiillt  werden;  indem  spiiter  das  Gliagewebe 
in  Wucherung  geriit  und  in  die  Gewebsliicken  eindringt,  schliesst  sich  an  das 
Stadium  der  Kornchenzelleninfiltration  eine  Sklerose  an,  welcbe 
je  nach  der  Ausdebnung  und  Verbreitung  der  vorausgegangenen  Degeneration 
in  grosseren  oder  kleineren  Herden  auftritt. 

Als  zweiten  Faktor  fur  das  Zustandekommen  der  Veriinderungen  im 
Ruckenniark  werden  wir  bei  luetischer  Meningitis  die  mechaniscben  Ein- 
wirkungen  von  Seite  der  verdickten  und  narbig  scbrumpfenden  Meningen  in 
Betracht  ziehen  miissen.  Hier  haben  wir  es  besonders  mit  Kompressions- 
erscheinungen  zu  thun,  welcbe  namentlich  in  jenen  Fallen  wirksam  sein  miissen, 
welche  mit  sehr  starker,  zu  volligem  Verschluss  der  das  Mark  umgebenden 
grossen  Lympbriiume  fuhrender  Verdickung  des  meningealen  Gewebes  einher- 
geben,  wie  in  den  Fallen  sogenannter  Pachymeningitis  hypertrophic  a. 

Wir  konnen  uns  iiber  die  Folgen  der  Kompression  des  Markes  kurz 
fassen,  weil  wir  dieselben  schon  in  der  vorigen  Vorlesung  ausfuhrlich  erortert 
haben.  Hier  kommt  noch  hinzu,  dass  die  komprimierenden  Massen  sich  inner- 
halb  des  Duralsackes  entwickeln,  also  ganz  unmittelbar  ihre  Druckwirkung 
auf  das  Riickenmark  ausiiben  konnen  und  dass  die  syphilitischen  Produkte 
eine  schwielige  Umwandlung  mit  starker  Narbenschrumpfung  erleiden,  welche 
durch  Umschnui-ung  des  Markes  den  Druck  verstjirken  muss.  Im  iibrigen 
.~ind  auch  hier  alle  jene  Faktoren  gegeben,  welche  wir  bei  der  tuberkulosen 
Kompressions-Myelitis  wirksam  gefunden  haben :  Verschluss  der  grossen 
Lymphraume  um  das  Mark,  Kompression  des  letzteren  selbst,  zum  Teil  mit 
deutlicher  Abplattung  oder  Verdiinnung  desselben,  Stauung  des  Blutes 
und  der  Lymphe  durch  Verschluss  und  Verlegung  von  Abflusswegen.  Die 
Abheilung  der  luetischen  Arteriitis  und  Phlebitis  mit  Bildung  narbiger  Massen 
um  das  Gefassrohr  und  Obliteration  der  adventitiellen  und  perivaskularen 
Lymphscheiden  muss  hier  ein  weiteres,  sehr  wichtiges  Moment  der  Lymph- 
stauung  abgeben.  Demzufolge  treten  auch  im  Riickenmark  neben  den  iibrigen 
Veriinderungen  Erscheinungen  des  Odems  und  als  Ausdruck  derselben  Quel- 
lungszustande  an  den  Nervenelcmenten  sowohl  wie  der  Glia  auf;  nichl 
selten  kommt  es  zur  Bildung  homogener  Transudatmassen ;  gerade  hier  wird 
ferner  vielfach  beschrieben,  dass  die  Glia  nicht  bloss  von  der  serosen  Masse 
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durchtrankt  gefundcn  wurde,  sondern  audi  unter  dem  Einfluss  derselben  eine 
ausgedebnte  Umwandlung  im  Sinne  einer  Homogenisation  erfahren  habe.  Doch 
liegen  bei  der  luetiscben  Meningo-Myolitis  die  Verbaltnisse  meistens  sehr  kom- 
pliziert,  indent  zu  den  Kompressionserscbeinungen  nocb  die  selbstandige  Be- 
teiligung  des  Ruckenmarkes  an  dem  luetiscben  Prozesse  binzukommt,  so  dass 
es  ganz  unmoglich  ist,  zu  unterscbeiden,  was  auf  Recbnung  dieser  und  was 
aui  Recbnung  der  einfacben  Cirkulationsstorung  gesetzt  werden  muss. 

Das  "Obergreifen  gummoser  Infiltrate  von  der  Pia  auf  das  Riickenmark 
und  den  spinalen  Lympbapparat ,  die  Fortleitung  der  syphilitiscben  Gefass- 
affektion  von  den  Meningen  auf  die  intramedullaren  Aste  mit  den  daraus 
folgenden  Erniihrungsstorungen,  endlicb  die  mechaniscbe  Einwirkung  und  die 
Storungen  der  Cirkulation,  welcbe  sicb  aus  dem  Druck  von  Seite  der  verdickten 
Meningen  ergeben,  erscbeinen  fiir  einen  grossen  Teil  der  Falle  hinreicbend, 
die  Teilnabme  des  Ruckenmarkes  am  Symptomenkomplex  der  cerebrospinalen 
Sypbilis  zu  erklaren.  Icb  babe  Ibnen  aber  scbon  friiher  mitgeteilt,  dass  nicht 
immer  in  den  Meningen  so  hocbgradige  Veranderungen  vorbanden  sind,  dass 
man  die  Anteilnabme  der  Riickenmarkssubstanz  als  sekundare  Erseheinung 
auf  sie  zuriickfiibren  konnte;  es  kommen  vielmehr,  wenn  aucb  wesentlich 
seltener,  Alterationen  der  Marksubstanz  vor,  welcbe  als  primar  und  unab- 
biingig  von  den  weicben  Hauten  entstanden  angeseben  werden  miissen  und 
sowobl  in  Form  umschriebener  Gummen,  als  aucb  mehr  dif  fuser,  nament- 
licb  perivaskularer  Infiltrate  vorkommen.  Vielfacb  treten  aber  in  solchen 
Fallen,  besonders  bei  cbronischen  Erkrankungen ,  rein  degenerative 
Prozesse  ganz  in  den  Vordergrund  und  weder  eine  intensive  Erkrankung 
der  Meningen,  noch  eine  entsprecbend  starke  Affektion  des  intramedullaren 
Gefassapparates  berecbtigen,  dieselben  einfacb  als  sekundare  Veranderungen 
des  Parenebyms  anzuseben;  vielmebr  weist  das  gauze  Verbalten  solcber 
Formen  darauf  bin,  dass  das  sypbilitiscbe  Virus  ebensowobl  wie  andere 
Entziindungserreger  aucb.  direkt,  ohne  vorhergebende  Alteration  des  Gefass- 
apparates, auf  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  wirken  und  dieselben  zur 
Degeneration  bringen  kann.  In  dieser  direkt  zu  Degeneration  fiikrenden  Wir- 
kung  des  luetiscben  Giftes  ergiebt  sicb  ein  dritter  Faktor,  weicben  wir  aucb 
fiir  die  Falle  der  gewobnlicben  luetiscben  Meningo-Myelitis  nicbt  ausser  acbt 
lassen  diirfen.  Die  Degeneration  tritt  dann  im  Riickenmark  teils  selbstandig, 
teils  neben  meningealen  Veranderungen  ganz  unter  dem  Bilde  einer  cbroni- 
schen Myelitis  in  Form  von  unregelmassigen  Flecken  und  Ziigen  in 
der  weissen  oder  grauen  Substanz  auf,  obne  dass  immer  ein  Anschluss  der 
Degenerationsgebiete  an  den  Gefassverlauf  nachgewiesen  werden  konnte.  Frei- 
lich  verliert  damit  die  Ruckeninarkssyphilis  das  Eigentiimliche  ibres  sonstigen 
anatomischen  Charakters  und  es  ist  sogar  die  luetiscbe  Natur  solcber  Erkran- 
kungen, aber  in  vielen  Fallen  wohl  mit  Unrecht,  angezweifelt  worden.  Es 
ist  incht  zu  leugnen,  dass  verschiedene  Formen  akuter  oder  chronischer  Mye- 
litis relativ  hiiufig  bei  Luetiscben  auftreten  und  zum  Teil  auch  durch  eine 
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antiluetische  Behandlung  beeinflusslmr  Bind;  die  grosse  Mannigfaltigkcit  der 
anatomischen  Bildcr,  unter  welcher  die  Syphilis  iibcrhaupt  auftreten  kann, 
verbietet  es  jedenfalls,  derartigen  Affektionen  von  vornhcrein  den  luetisehen 
C'harakter  abzusprechen ,  auch  wenn  sie  unter  dem  Bild  der  einfachen  Quer- 
schnittsmyelitis  erscheinen. 

Die  Fahigkeit  des  luetisehen  Giftes,  aueli  einfache  parenchymatose 
Degenerationen  auszulosen,  zeigt  sich  besonders  auch  in  dem  Vorkommen  von 
strangformigen  Skier osen,  welche  verschiedene  Fasergebiete  der  weissen 
Substanz  betreffen  konnen.  Manche  dicser  Fonnen  erkliiren  sich  in  sehr  ein- 
facher  Weise  als  sekundiire  Degenerationen,  welche  sich  iufolge  einer 
grosseren  luetisehen  Querlasion  des  Riickenmarkes,  eines  primiiren  Entziindungs- 
herdes  in  demselben,  entwickelt  haben  oder  im  Anschluss  an  zahlreiche 
kleinere,  das  Mark  durchsetzende  Herde  oder  endlich  als  absteigende  Degenera- 
tion infolge  einer  syphilitischen  Herderkrankung  im  Gehirn  entstanden  sind. 

Zum  Teil  handelt  es  sich  auch  urn  Prozesse,  welche  bloss  klinisch 
unter  dem  Bilde  einer  systematischen  Erkrankung  auftreten,  anatomisch 
aber  diese  Auffassung  eigentlich  nicht  rechtfertigen ,  indem  eine  luetische 
Meniugo- Myelitis  oder  Myelitis  vorliegt,  welche  sich  nur  vorzugsweise, 
sozusagen  zufallig,  auf  ein  bestimmtes  Stranggebiet  lokalisiert  hatte,  ohne 
sich  indes  genau  auf  dasselbe  zu  beschranken,  also  einen  wirklich  systema- 
tischen C'harakter  vermissen  lasst.  In  dieser  Weise  kann  z.  B.  durch  Uber- 
greifen  des  meningealen  Prozesses  auf  die  Seitenstrange  das  Bild  einer  spasti- 
s  c  h  e  n  S  e  i  t  e  n  s  t  r  a  n  g  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g ,  oder  durch  besonders  starkes  Bef allen- 
werden  der  Hinterstrange  das  einer  tabesahnlichen  Erkrankung  erzeugt 
werden. 

In  khnischer  Beziehung  zeigen  manche  Falle  von  Riickenmarkslues 
einen  vollkommen  mit  der  echten  Tabes  iibereinstimmenden  Charakter  oder 
bloss  einzelne  von  derselben  abweichende  Merkmale,  und  werden  deshalb  auch 
als  luetische  Pseudotabes  bezeichnet.  In  einzelnen  Fallen  treten  neben 
einer  luetisehen  Meningo-Myelitis  mehr  oder  weniger  typische,  systema- 
tische  Degenerationen  auf,  z.  B.  Degenerationen  einzelner  oder  mehrerer  hinterer 
Wurzelgebiete ,  welche  in  ausgebildeten  Fallen  vollkommen  das  anatomische 
Bild  der  tabischen  Hinterstrangfelderung  ergeben  konnen,  aber  offenbar  durch 
die  Schiidigung  hinterer  Wurzeln  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  erkrankten 
Meningen  bedingt  sind.  Meist  aber  sind  bei  solchen  Fallen  die  von  den 
Mcningen  ausgehenden  Veranderungen,  wenn  sie  auch  sehr  wohl  nach  ihrem 
anatomischen  Charakter  Endpunkte  eines  luetisehen  Prozesses  sein  konnen, 
doch  nicht  mehr  fur  eine  solche  charakteristisch;  kurz,  der  anatomische  Zu- 
^ammenhang  solcher  Erkrankungen  mit  der  Lues  wird,  wenn  ich  mich  so 
ausdriicken  darf,  in  einer  ziemlich  liickenloscn,  mit  spezifischen  Veriinderangen 
lic.Lriiinenden  Reihe  von  Fallen  immer  lockerer  unci  ist  schliesslich  gar  nicht 
mehr  zu  erweisen. 

Wir  bleiben  in  solchen  Fallen  fur  unsere  Diagnose  der  Syphilis  auf 
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das  Auftreten  der  Krankheitserscheinungen  spinaler  Art  neben  anderen  ana- 
tomischen  Manifestationen  der  Lues,  z.  B.  solchen  im  Gehirn  oder  in  anderen 
Orgauen,  wie  Gummen  der  Leber,  oder  selbst  auf  die  kliniscben  und  anamnesti- 
scben  Daten  allein  angewiesen.  Daran  scbliessen  sich  endlicb  die  Falle  von 
spinalen  Erkrankungen  an,  welche  erst  sebr  spat  nacb  der  iiberstandenen  Lues 
auftreten  und  deren  Zusammenbang  mit  der  Lues  sicb  wesentlich  auf  statisti- 
scbe  Daten  stiitzt.  Es  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  auch  der  atiologische 
Zusammenhang  aller  dieser  Erkrankungen  mit  der  Lues  niebt  in  alien  Fallen 
ein  gleich  unmittelbarer  und  direkter  sei.  Wir  vvissen  aus  der  Pathologie  der 
Syphilis,  dass  dieselbe  nicbt  nur  sebr  verscbiedenartige  anatomiscbe  Prozesse 
hervorrufen  kann,  sondern  dass  sie  aucb  die  Fahigkeit  besitzt,  nocb  lange 
nacb  dem  Ablauf  der  floriden  Erscheinungen  nacbzuwirken  und  dann  ganz 
andere  Krankbeitsformen  wie  in  fruheren  Stadien  hervorzubringen  im  stande  ist; 
wahrscheinlich  spielen,  wie  bei  vielen  anderen  Lifektionskrankbeiten  so  aucb 
bei  der  Lues  toxiscbe  Wirkungen  eine  grosse  Rolle.  Offenbar  kann  ein  fur 
den  Organismus  scbadlicbes  Gift  sebr  lange  Zeit  nacb  der  Infektion  in  dem- 
selben  erbalten  bleiben  und  nocb  in  spaten  Stadien  wirksam  werden. 

Nun  zeigen  gerade  die  oft  spat  nach  der  luetiscben  Infektion  auftreten- 
den  sogenannten  postsypbilitiscben  Erkrankungen  des  Nervensy  stems 
anatomisch  den  Cbarakter  einfacber  parencbymatoser  Degenerationen ,  wie  sie 
nacbgewiesenermassen  in  ganz  abnlicben  Formen  aucb  durcb  rein  toxiscbe  Ein- 
fliisse,  z.  B.  bei  Pellagra,  bervorgerufen  werden,  was  im  Zusammenbang  mit 
der  Zeit  ibres  Auftretens  gewiss  darauf  binweist,  dass  man  sie  nicbt  auf  die 
unmittelbare  Wirkung  der  Infektionserreger,  sondern  auf  ein  durcb  deren  Ein- 
fluss  entstandenes  Toxin  zuriickfuhren  muss.  Auf  einen  nakeren  Zusammen- 
bang soldier  Erkrankungen  mit  der  luetischen  Infektion  deutet  aber  die  erst 
neuerdings  mebr  bekannt  gewordene  und  voll  gewurdigte  Tbatsacbe  bin,  dass 
gewisse  Formen  oft  mit  typiscben  gummosen  Prozessen  verbundener  Strang- 
degenerationen  in  einzelnen  Fallen  scbon  sebr  bald,  selbst  wenige  Wocben 
nacb  dem  Primaraffekt  sicb  einstellen  konnen. 

Zu  den  Riickenmarkserkrankungen ,  welche  auf  toxiscbe  Wirkungen 
der  Lues  zuruckgefiihrt  werden  miissen,  gehort  vor  allem  die  Tabes  dor- 
sal is,  iiber  deren  Beziebungen  zur  Lues  wii'  seiner  Zeit  ausfiibrlich  gesprocben 
baben.  Aucb  wenn  man,  wofiir  gegenwiirtig  docb  nocb  mancbes  spricht,  die 
Tabes  nicht  in  alien  Fallen  ausscbliesslich  auf  Lues  zuriickf  iikrt ,  lasst 
sicb  anaehmen ,  dass  die  ibr  zu  Grunde  liegende  Degeneration  der  binteren 
Wurzelgebiete,  ebenso  wie  durcb  andere  Gifte,  so  aucb  durcb  ein  der  Lues 
eigentiimlicbes  Toxin  direkt  bervorgerufen  werden  kann.  Vielleicbt  muss  man 
aber  scbon  fur  die  Tabes,  jedenfalls  aber  fur  eine  Anzabl  anderer,  gelegentlicb 
im  Anschluss  an  Sypbilis  beobachteter  Riickenmarksaffektionen ,  unter  denen 
icb  Ihnen  bloss  die  luetischen  Erkrankungen  der  Seitenstrange  und  die 
kombinierten  Systemerkrankungen  aufuhren  will,  die  Annahme 
macben,  dass  durcb  die  luetiscbe  Infektion  nur  eine  Disposition  gescbaffen 
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bird,  welche  zur  Entwickelung  dar  Krankheit  noch  irgend  eines  besonderen 
Anstosses  bedarf. 

Unter  den  Erkrankungen  des  Riickenmarkes,  welche  im  Anschluss  an 
eine  syphilitische  Infektion  vorkommen,  ist  ferner  eine  Anzahl  von  Fallen  hervor- 
zuheben,  deren  Syniptomen-Komplex  auf  ein  hauptsilchlichea  Ergriffensein  der 
Seitenst range  und  zwar  der  motorischen  Gebiete  derselben  hinweist.  Wir 
haben  friiher  schon  die  spastische  Spinalparaly  se,  die  Tabes  spas- 
toodique  der  Franzosen,  kennen  gelemt  (pag.  216);  es  ist  ein.  ,  Bicb  lang- 
sam  entwickelnde,  spastische  Lahmung  zunachst  der  unteren,  dann  aber  auch 
der  oberen  Extremitaten  ohne  Atropine,  als  deren  anatomisches  Substrat  eine 
einfache  Lateralsklerose  angenonimen  werden  muss;  dieser  Befund  allein  ist 
allerdings  enorm  selten ,  meist  findet  sich  auch  eine  Degeneration  in  den 
Hinterstriingen,  also  eine  kombinierte  Systemerkrankung  (s.  pag.  368).  Man 
hat  wold  auch  fur  diese  Erkrankung  angegeben,  dass  sie  durch  eine  voraus- 
gegangene  Syphilis  bedingt  sein  konne;  als  „ syphilitische  spastische 
Spinalparalyse"  ist  aber  ein  Krankheit9bild  von  Erb  beschrieben  worden, 
welches  neben  einer  allmahlich  sich  einstellenden,  spastischen  Lahmung 
der  Beine  konstant  eine  Storung  der  Blase nfunktion,  oft  auch  der 
sexucllen  P o t e n z ,  sowie  Sensibilitatsstorungen,  meist  nur  subjektiver 
Xutur,  zeigt.  Der  Verlauf  ist  ein  chronischer  mit  haufigen  Remissionen,  auch 
oft  volligem  Stillstand. 

Uber  die  Deutung  der  anatomischen  Befunde,  welche  bei  diesem 
Symptomenkomplex  erhoben  werden,  hat  bisher  eine  Einigung  noch  nicht 
erzielt  werden  konnen.  Es  stehen  vielmehr  zwei  Anschauungen  einander 
gegeniiber.  Nach  der  einen  Ansicht  handelt  es  sich  dabei  um  die  Loka- 
lisation  der  luetischen  Erkrankung  auf  einen  bestimmten  Abschnitt  des 
Markes,  besonders  die  hinteren  Partien  der  Seitenstrange,  ja  manche  Formen 
werden  geradezu  als  Systemerkrankung  der  Pyramidenbahnen,  zum  Teil 
auch  der  Kleinhirnbahnen  und  der  Hinterstrange  gedeutet;  der  Prozess  ware 
dann  im  wesentlichen,  wie  die  Tabes,  auf  eine  Wirkung  von  Toxin  en  zu- 
riickzufiihren.  Dem  gegenuber  wollen  andere  Autoren  in  der  sogenannten 
syphibtischen  Spinalparalyse  keinen  systematischen  oder  auch  nur  besonders 
lokalisierten  Prozess  erkennen,  sondern  betrachten  den  genannten  Symptomen- 
komplex bloss  als  bes t  i mm  t es  S  ta dium  einer  gewohnlichen  syphibtischen 
Meningo-Myelitis,  wobei  eben  das  Dorsalmark,  seiner  grosseren  Liingen- 
ausdehnung  entsprechend  am  starksten  geschiidigt  wird.  Bildet  sich  die 
Infiltration  zuriick,  so  weisen  die  Seitenstriinge  die  starkste  dauernde  Schadi- 
gung  auf  und  diese  fiihrt  zu  dem  genannten  Krankheitsbilde ,  welches  dem- 
nach  als  Residuum  einer  friiheren  Affektion  zu  beti-achten  ware;  welche  von 
beiden  Moglichkeiten  zutrifft  oder  ob  beide  vorkommen,  liisst  sich  zur  Zeit 
nicht  entscheiden. 
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Wie  die  weisse  Substanz,  so  kann  endlich  auch  die  graue  Substanz 
des  Riickenmarkes  Sitz  einer  syphilitiscben  Erkmnkung  werden;  doch  ist  das 
in  dem  Masse  seltener,  als  das  Gefassgebiet  der  Arteria  spinalis  an- 
terior seltener  von  der  Lues  ergriffen  wird,  als  die  Aste  der  Vasocorona. 
Vielleicbt  ist  in  einzelnen  Fallen  von  kombinierten  Strangdegenerationen  eine 
gemeinsame  Ursache  fiir  die  Erkrankung  mehrerer  Bahnen  in  einer  primaren 
Liision  der  grauen  Substanz  gegeben,  wie  wir  dies  schon  friiher  als  moglieh 
hnigestellt  haben  (pag.  358  ff.). 

Gauz  kurz  erwahnen  mochte  icli  Ihnen  noch,  dass  in  sehr  seltenen 
Fallen  auch  eine  Poliomyelitis  anterior  mit  subakuter  Entwickelung 
der  Symptome  bei  Syphilitischen  beobachtet  wurde  und  mit  Wahrscheinlichkeit 
auf  die  Wirkungen  des  luetischen  Giftes  bezogen  werden  konnte. 

Als  multiple  syphilitiscke  Wurzelneuritis  bat  Kabler  ein 
eigenes  Krankheitsbild  bescbrieben,  welches  durcb  bervorragendes  Ergriffensein 
der  Wurzeln  bei  geringerer  Affektion  der  Haute  und  des  Markes  gekenn- 
zeicbnet  sein  soil.  Der  Verlauf  der  Krankbeit  ist  folgender:  Es  treten  zu- 
nachst  allmahbch  fortschreitende  Lahmungen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  auf, 
welcbe  z.  B.  sich,  wie  die  Facialislahmung  erkennen  lasst,  als  peripbere 
charakterisiert ;  ein  Gehirnnerv  nach  dem  anderen  wbd  in  ganz  unregel- 
massiger  Aufeinanderfolge  von  der  Lahmung  befallen;  vor  allem  betroffen 
sind  der  Nervus  facialis  und  der  N.  oculomotorius.  Daran  schbessen  sich 
dann  langsam  an  Intensitat  zunehmende  Neuralgien  im  Gebiet  verscbiedener 
spinaler  Nerven,  verbunden  mit  Hauthyperastbesie ,  am  Rumpf  als  Gilrtel- 
gefiihl  und  Giirtelschmerz  auftretend;  dazu  konnen  auch  Labmungen  im 
Gebiet  der  vorderen  Spinal  wurzeln  treten;  so  bat  Kabler  selbst  einseitige 
Parese  der  Bauch-  und  Brustmuskulatur  beschi-ieben.  Mit  Vorliebe  befallen 
sind  von  den  spinalen  Wurzeln  diejenigen  des  Dorsal-  und  Cervikalmarkes. 
Meist  findet  sich  die  Wurzelneuritis  anatomisch  mit  anderen  Erscheinungen 
der  Cerebrospinalsypbilis  kombiniert,  was  gewohnlich  auch  schon  im  klinischen 
Bild  zu  erkennen  ist. 

Gegeniiber  der  Mannigfaltigkeit,  in  welcher  die  bisber  besprochenen,  im 
ganzen  d  if  f  u  s  en  Prozesse  auf  treten,  ergeben  die  umschriebenen  S  y  p  h  i  1  o  m  e 
oder  G  u  m  men  ein  viel  einf ormigeres  Bild ;  icb  babe  nur  einiges  wenige  dem 
friiher  iiber  dieselben  Gesagten  hinzuzufiigen.  Die  Gummiknoten  der  Meningen 
bilden  stecknadelkopf-  bis  wallnussgrosse  Knoten,  welcbe  sowohl  von  der  Dura 
wie  von  den  weichen  Hauten  ausgehen  konnen ;  meist  trifft  man  sie  im  Zu- 
stande  vorgeschrittener  Verka sung.  Einigermassen  grossere  Knoten  wirken 
komprimierend  auf  das  Riickenmark;  doch  haben  sie  auch  starke  Neigung, 
in  die  Substanz  desselben  bineinzuwacbsen.  Ubrigens  sind  dieselben  keines- 
wegs  scharf  von  der  gum  mo  sen  Meningo-  Myelitis  zu  trennen,  da  auch 
diese  stellenweise  starke  Wucherung  und  gallertige  Infiltration  auf weist,  ander- 
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seits  die  Gummen  vielfaoh  von  diffusen  Prozeasen  begleitet  rind  und  oft  nur 
als  mehr  umschriebene  Einlagerungen  bei  den  letzteren  auftreten. 

Besser  umschrieben  Bind,  in  nianchen  Fallen  wenigstens,  die  Gummen 
des  Ruckenmarkes  (Fig.  164,  pag.  471);  sie  bilden  ebenfalls  graurote, 
gallertige,  central  verkasende,  die  ergriffenen  Markteile  vollkonunen  zerstorcnde 
Knoten,  welche  grosse  Ahnlichkeit  mit  K  on  gl  ome  rat  tuber  keln  haben  und 
von  solchen  oft  nach  dem  Ansehen  gar  nicbt  zu  unterscheiden  sind;  bei  starker 
Entwickelung  bewirken  sie  eine  deutlicbe  Auftreilmng  des  Markes,  doch 
konimen  aucb  bier  ganz  kleine,  hirsenkorngrosse  Herde  vor,  welche  aucb  in 
der  grauen  Substanz  sitzen  konnen  und  mancbmal  sebr  dcutlich  den  Ausgang 
von  einem  Gefassast  erkennen  lassen.  In  8/s  aller  Fiille  von  Gummiknoten  im 
Riickenmark  sind  dieselben  mit  einer  gummosen  Veriinderung  in  den  Meningen 
verbunden,  ja  man  bat  sogar  fur  alle  Fiille  von  Riickenmarksgummen 
den  Ausgangspunkt  in  den  weichen  Hauten  suchen  wollen.  Es  kommen 
aber  sieher  Gummigeschwulste  im  Ruckenmarke  vor,  bei  denen  die  Meningen 
nur  wenig  beteiligt  sind  und  wo  sich  selbst  zwischen  die  Neubildung  und 
die  Pia  eine  Zone  intakten,  normalen  Nervengewebes  einschiebt. 

Auch  bei  grossen,  den  ganzen  Querschnitt  des  Ruckenmarkes  durch- 
wachsenden  Gummen  vermisst  man  endlicb,  wie  aucb  bei  den  grossen  Tuberkeln 
unter  denselben  Umstiinden,  auffallender  Weise  nicbt  selten  die  zu  erwarten- 
den  sekundaren  Degenerationen. 

Wir  haben  im  Vorhergehenden,  von  den  typischen  Formen  der  Meningo- 
Myelitis  svphibtica  ausgehend-,  Ubergange  zu  solchen  Erkrankungen  keunen 
gelernt,  welche  zwar  atiologisch  der  Lues  zugehoren,  aber  anatomisch  wenige 
oder  keine  Merkmale  derselben  an  sich  tragen,  sondern  sich  unter  dem  Bilde 
einfacher,  wahrscheinlich  toxisch  en tstandener  Degenerationen  darstellen. 
Schon  daraus  ergiebt  sich,  dass  die  anatomischen  Merkmale  einer  luetischen  Er- 
krankung  vielfach  nicht  fur  die  Diagnose  ihrer  syphilitischen  Natur  ausreichen 
werden.  Ich  babe  Ihnen  schon  erwahnt,  dass  fur  jene  Diagnose  das  Gesamt- 
bild  der  Erkrankung,  insbesondere  auch  die  symptomatologischen 
und  anamnestischen  Daten,  sowie  auch  der  etwaige  Erfolg  einer 
spezifischen  Therapie  neben  dem  Sektionsbefund  und  dem  Resultat  der  mikro- 
skopischen  Untersuchung  in  Betracht  zu  ziehen  sind.  Freilich  hat  diese 
Notwendigkeit  auch  zu  manchen  Trugschlussen  Veranlassung  gegeben,  indem 
man,  verfiihrt  durch  die  bekannte  Vielgestaltigkeit  der  anatomischen  luetischen 
Produkte,  schliesslich  alle  moglichen  Veriinderangen  als  luetische  ansah,  welche 
sich  an  der  Leiche  eines  syphilitisch  infiziert  Gewesenen  vorfanden.  Eine 
gewisse  Vorsicht  ist  daher  gewiss  am  Platz  und  ich  mochte  Ihnen  daher  zum 
Schluss  noch  ein  paar  Bemerkungen  fiber  die  Bedingungen  anfiigen ,  unter 
weichen  man  aus  den  anatomischen  Veranderungen  am  Riickenmark  die 
Diagnose  auf  Lues  stellen  oder  doch  die  Vermutung  aussprechen  darf,  dass 
sie  luetischer  Natur  seien.    Dass  die  Erkrankungen,  welche  man  als  post- 
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syphilitische  zusammenfiisst,  die  Tabes  und  gewisse  andere  Strang- 
degenerationen  u.  a.  — einzelne  besonders  gelagerte  Fiille  ausgenommen 
—  einen  spezifischen  Charakter  vermissen  lassen,  ist  an  sich  klar.  Aber  auch 
bei  den  akuten  und  chronischen  Formen  der  eigentlicben  Myelitis  haben 
wir  konstatiert,  dass  die  Veranderungen  im  Riickenmark  vielfacb  rein  sekundiirer 
Uatur  sind  und  oft  einfacbe  Erniihrungsstorungen  darstellen.  Es  bleiben  bloss 
drei  Veranderungen  iibrig,  deren  Spezifitiit  fur  die  Lues  diskutabel  ist:  die  Gef  ass- 
alteration,  das  Gumma  und  die  sogenannten  gummosen  Infiltrate. 
Was  die  erstere  betriff t ,  so  konnen  wir  das  scbon  eingangs  Gesagte 

etwa  folgendermassen  resumieren :  die 
Syphilis  ergreift  mit  Vorliebe  den  Ge- 
fassapparat  und  es  ist  nicht  selten, 
dass  in  einem  Gewebe  zunachst  oder 
dauernd  bloss  dieser  anatomiscbe  Ver- 
anderungen aufweist;  die  durch  Lues 
hervorgerufene  Gefassalteration  bat 
nicbts  fiir  die  Syphilis  absolut  Charak- 
teristisches ;  es  kommen  vielmehr  ahn- 
liche  Prozesse  auch  bei  anderen  Erkran- 
kungen  hiiufig  vor.  Die  syphilitische 
Gefassveranderung  besteht  entweder  in 
einer  Arteriitis,  respektive  Phle- 
bitis mit  Zellwucherung' und  In- 
filtration der  Adventitia  und 
Verdickung  der  Intima,  oder  in 
Intimawucherung  allein,  welche 
selbstandig  iiber  grossere  Strecken  bin 
sich  ausbreiten  kann.  Mit  Sicherheit 
diagnostizieren  kann  man  auch  aus 
ersterer  Form  den  luetischen  Ursprung 
nicht,  wokl  aber  begriindet  ihre  An- 
wesenheit  den  Verdacht  auf  Lues, 
namentlich  wenn  andere  Ursachen  der 
Gefassaffektion  ausgeschlossen  sind.  Man  wird  also  vor  allem  auf  den  ubrigen 
Sektionsbefund  (Fehlen  von  Tuberkulose,  Vorhandensein  von  syphili- 
tischenVeranderungen  an  anderen  Organen)  so wie  anamnestische  Daten 
fiber  syphilitische  Infektion,  hereditiire  Syphilis,  Ausschluss  anderer,  friiher 
durchgemachter  Infektionskrankheiten  zuriickkommen  mussen.  Insbesondere 
gegeniiber  der  Atheromatose  spricht  es  fur  Lues,  wenn  es  sich  um  em 
jugendliches  Individuum  handelt.  Was  die  einfache  Endarteritis  an- 
langt,  so  wird  man  bloss  feststellen  konnen,  dass  dieselbe  in  grosserer  Aus- 
breitung  bei  Lues  mit  Vorliebe  vorkommt,  ohne  derselben  eine  positive 
diagnostische  Bedeutung  zusprechen  zu  diirfen. 


Fig.  165. 
Arteriitis  syphilitica 

I  Lumen ,  e  Endothel ,  J  Intima ,  stark  verdickt, 
teils  faserig,  teils  kleinzollig  infiltriort,  e'  Elastica, 
stellenweise  zerstort,  °"  neugebildete  Elastica, 
M  Muskularis,  f,  i'  Infiltrate  in  der  Adventitia, 
h  zellig  inflltrierte  Umgobung,  g'  Infiltrate  dor 
Media  (nach  Obernieier). 
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Wo  uinschriebone  G  u  m  mi  k  no  I,  en  vorliegen ,  ist  die  Differential- 
Diagnose  bloss  gegenuber  anderen  knotenbildenden  Prozesaen,  insbeson- 
,!,.[•,.  ^.irciiiibcr  deiii  K  o n  g  1  o in c  ni  1 t u  horkel,  aowie  eoht&D  Tumoren; 
Gliomen  oder  S a  rk  omen  gegenuber,  zu  stellen.  Als  Unterscheidungs- 
merkmaU'  zwischen  Konglomerattuberkol  mid  Gumma  pflegt  man  anzu- 
fiihren,  dass  es  im  verkiisten  Gumma  des  Nervensystems  fast  niemals  zu  Er- 
weichung  und  Einschmelzung  kommt,  was  in  grossen  Tuberkeln  hiiufiger  der 
Fall  ist,  dass  die  Kiisemasse  des  Gumma  eine  festere  Konsistenz  hat  und 
meistens  noch  den  urspriinglich  fibrosen  Charakter  erkennen  liisst,  den  das 
Gumma  schon  vor  dem  Eintritt  der  Verkiisung  angenommen  hatte,  wiihrend 
die  Kiisemassen  des  Tuberkels  sich  aus  einem  dichten,  feinkornigen  oder 
seholligen  Detritus  zusammengesetzt  zeigen ;  des  weiteren  kommt  in  Betracht, 
dass  urn  die  Konglomerattuberkel  meistens  ein  Kranz  kleiner  Rcsorptions- 
tuberkel  vorhanden  ist,  welcher  den  primiiren  Knoten  im  Umkreis  umgiebt. 
Das  Vorkommen  von  Riesenzellen  wird  von  einigen  Autoren  auf  das 
Vorhandensein  einer  gleich  zu  erwiibnenden  Mischinfektion  mit  Tuber- 
kulose  bezogen,  doch  ist  das  Vorkommen  von  Riesenzellen  auch  in  Fallen 
nachgewiesen,  wo  nichts  fur  eine  Tuberkulose  spricht. 

Am  schwierigsten  ist  die  Entscheidung,  wenn  es  sick  am  sehr  kleine, 
miliare  Knotchen,  also  entweder  urn  miliare  Gum  men  oder  miliare  Tuberkel 
handelt  und  die  kleinen  Herde  schon  vollkommen  verkast  sind.  Es  muss  in 
solchen  Fallen  wohl  immer  der  iibrige  anatomische  Befund  mit  herangezogen 
werden.  So  bleibt  also  als  entscheidendes  Merkmal  zwischen  Gumma  und 
Tuberkel  in  letzter  Instanz  nur  das  iitiologische,  der  Nachweis  von  Tuberkel- 
bacillen  in  den  Fallen,  wo  derselbe  positiv  ausfallt;  und  auch  dieser  scheint 
nicht  absolut  abweisend  zu  sein ;  wenigstens  liegt  nicht  ungegmndeter  Verdacht 
vor,  dass  auch  in  syphilitischen  Produkten  sich  nachtraglich  Tuberkelbacillen 
ansiedeln  konnen.  Freilich  sind  derartige  Mischinfektionen  bisher  nur 
in  sehr  geringer  Zahl  beobachtet  worden,  aber  ihr  Vorkommen  reicht  doch  bin, 
die  Entscheidung  in  einzelnen  Fallen  unsicher  zu  machen. 

Auch  zwischen  Gumma  und  Sarkom  kann  gelegentlich  die  Differential- 
diagnose  schwanken,  namentlich  dann,  wenn  in  Sarkomen  mehr  oder  minder 
reichliche  nekrotische,  kaseiihnliche  Stellen  enthalten  sind.  Einen  Anhalts- 
punkt  geben  in  solchen  Fallen  die  an  den  nekrotischen  Partien  der  Sarkome 
meist  reichlich  vorhandenen  Fettkornchenkugeln,  wiihrend  im  Gumma 
zwar  in  grosser  Menge  feine  Fettkornchen  in  die  Grundsubstanz  eingelagert 
sind,  eigentliche  Kornchenkugeln  aber  fehlen  (Orth).  Gegenuber  anderen 
Geschwiilsten  ist  die  Unterscheidung  vom  Gumma  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  in  den  meisten  Fiillen  leicht  zu  stellen. 

Die  dif f usen  „g u m m 6 s e n"  Infiltrate  pflegen  der  Diagnose  weniger 
in  frischen  Fallen,  wo  die  Beschaffenheit  des  „gummosen"  Gewebes  meist 
schon  fur  das  blosse  Auge  durch  seine  Ahnlichkeit  mit  dem  umsclu-iebencn 
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Gumma  hinreichend  charakteristisch  erscheint,  als  in  alteren  Fallen  Scbwierig- 
keiten  zu  machen,  in  welchen  eine  schwielig-narbige  Umwandlung  des  Gewebes 
eingetreten  ist.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  wird  hier  das  Verhalten  der 
Blutgefasse,  d.  i.  der  eventuelle  Befund  einer  syphilifischen  Arteriitis 
massgebend  sein,  iiber  deren  diagnostische  BedeuLung  wir  schon  mebrfach 
gesprocben  baben.  Im  Ubrigen  isl»  daran  f estzuhalten ,  dass  aucb  im  An- 
scbluss  an  andere  Infektionskrankbeiten ,  darunter  besonders  an  eiterige 
Meningitis,  Wucberungen  an  den  Meningen  mit  Narbenbildung  und  Ver- 
dickungen  derselben  sicb  entwickeln  konnen,  wobei  auch  die  Gefasse  mancb- 
mal  Veranderungen  zeigen,  welcbe  der  luetiscben  Arteriitis  gleicben. 

Es  giebt  ferner  „idiopatbiscbe"  Formen  der  Meningitis,  deren  Ursacbe 
zur  Zeit  dabingestellt  bleiben  muss,  welcbe  aber  ebenfalls  starke  Neigung  zur 
Bildung  von  Schwielen  um  das  Mark  und  Verdickungen  der  Gefasse  zur 
Folge  baben.  Das  alles  sind  Momente,  welcbe  die  Diagnose  auf  Syphilis 
aus  dem  anatomischen  Befund  nur  mit  Vorsicbt  stellen  lassen  und  immer 
darauf  binweisen,  andere  Ursachen  nacb  Moglicbkeit  auszuscbliessen. 


Vorlesung  XIX. 


Entwickelungsstorungen  und  angeborene  Anomalien 
des  Ruckenmarkes.  —  Syringomyelic 

I  i]  halt:  Entwickelung  des  Riickenmarks.  Anlage  des  Medullarrohres,  der  grauen 
nnd  weissen  Substanz.  —  Anlage  der  Hiillen  des  Riickcninarks.  —  Ependym  und  Central- 
kanal.  —  Nachtrage  iiber  die  Struktur  der  Neuroglia.  —  Obliteration  des  Central- 
kanals  (pag.  483—490). 

M i s s b i  1  du ngen.  Rhachischisis ,  Spina  bifida.  —  Andere  angeborene  Ano- 
malien. —  Kunstprodukte,  welche  Anomalien  der  Ruckenmarksstruktur  vortauschen 
konnen  (pag.  490 — 494). 

Die  Hydromyelie.  Einfache  Erweiterung  des  Centralkanals.  —  Unregel- 
massige  Formen.  —  Regressive  Prozesse  an  der  Wand  der  Hohle.  —  Gliawucherung 
in  der  Umgebung  (pag.  494 — 497).  —  Hohlenbildung  ausserbalb  des  Centralkanals. 

—  Syringomyelie.  —  Kliniscbes  (pag.  497 — 501). 

Pathogenese  der  Syringomyelie.  Entwickelungsstorungen.  —  Stauungs- 
hypothesen.  —  Erweiterung  des  Centralkanals  infolge  von  Blut-  und  Lympbstauung 

—  Odemspalten.  —  Meningitis  als  Ursacbe  der  Hohlenbildung  (pag.  501 — 504).  — 
Hohlenbildung  durch  regressive  Prozesse.  —  Gefassveriinderungen.  —  ,,Myelite  cavi- 
taire".  —  Blutungen  und  Trauma.  —  Lymphergiisse  (504 — 507). 

Bei  der  Besprechung  der  Prozesse,  die  uns  in  den  folgenden  Vorlesungen 
beschaftigen  sollen,  werden  wir  mehrfach  auf  entwickelungsgescliichtliche  Vor- 
gange  zuriickkommen  miissen.  Sie  werden  mir  daher  gestatten,  Ihnen  eine 
kurze  Skizze  der  Entwickelung  des  Riickenmarks  vorauszuschicken. 

Das  Nervensystem  entsteht  bekanntlich  aus  dem  iiussereii  Keimblatt, 
dem  Ektoderm,  nnd  bildet  sich  urspriinglich  an  der  Oberflache  des  Embryo. 
Zur  Zeit,  wo  die  erste  Anlage  des  Nervensystems  auftritt,  seben  wir  an  der  Dorsal- 
seite  des  Embryo  in  der  Mittellinie  eine  Langsfurcbe  zwischen  zwei  parallelen 
Wulsten  verlaufen.  Die  sich  allmahlich  vertiefende  Furche  heisst  die  Med  ul la r- 
furche,  die  beiden  Wulste  sind  die  Medullarwiilste.  Auf  einem  Quer- 
schnitt  durch  den  Embryo  finden  wir  in  einem  etwas  spiiteren  Stadium  die 
Wulste  schon  stark  emporgehoben,  die  Furche  tiefer  eingesunken  und  die  sie 
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bildenden  Zelleu  durch  eine  besondere  Form  von  den  iibrigen  Ektodermzellen 
unterscbieden  (Fig.  160).  In  derTiefe  liegt  unterhalb  der  Medullarfurcbe  die 
Chordaanlage,  seitlicb  davon  befinden  sich  die  Urwirbelplatten.  Die 
Medullarfurcbe  schliesst  sicb  spiiter  zum  Medullarrohr  und  setzfc  sich  damit 
ganz  von  dem  Ektoderm  ab.    Die  vorliegenden  Abbildungen  zeigen  Ihncn 


r  w  Tf 


Fig.  166. 

Quersohnitt  eiues  Hiiknerenibryos  in  der  hinteren  Bumpfregion  am  Scblusse  des  zweiten 
Tages  nach  Ko  Hiker  (Entwickelungsgesehichte). 

rw  Kand  der  Medullarrinne,  h  Ektoderm,  dd  Entoderm,  ch  Chorda,  uwp  Urwirbelregion,  Bp  Seitenplatten 
der  Colomsiicke,  p  Colomspalt,  ao  Aorta. 

'  (Aus  Bergh,  Embryologie,  Wiesbaden  1895.) 

zwei  Stadien  dieser  Vorgange,  die  Fig.  166  die  nocb  offene  Medullarfurcbe, 
die  Fig.  167  das  bereits  zu  volligem  Verscbluss  gelangte  Medullarrohr.  Irn 
weiteren  Verlaufe  folgen  nun  die  Umbildungen ,  welche  zur  Entstehung  der 
grauenund  weissen  Substanz  und  ibrer  Bestandteile,  sowie  zur  Bildung 


Fig.  167. 

Querscbuitt  desselben  Embryos  in  der  vorderen  Bumpfregion.    Nacb  K 6 Hiker. 

m  Nerveurolir,  ent  Entoderm,  hp  Somatopleura,  d/p  Splanchnopleura.   Die  ubrigen  Bezeiehnungen  -wie 

oben. 

(Aus  Bergb,  Embryologie,  Wiesbaden  1895.) 

der  peripheren  Nerven  fiihren.  Der  vordere  Teil  des  Medullarrobres  bildet 
sich  zum  Gehirn  um,  das  iibrige  zum  Kiickenmark.  Wir  verfolgen  hier 
bloss  die  Entwickelung  des  letzteren. 

Nachdem  sich  das  Medullarrohr  geschlossen  hat,  findet  eine  starke 
Vermehrung  der  seitlicb  gelegenen  Zellen  statt,  wahrend  in  der  ventralen  und 
dorsalen  Mittellinie  die  Robrwandung  diinn  bleibt.  Das  auf  dem  Querscbuitt 
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urspriinglich  kreisffiroMge  Lumen  wird  dadurch  zu  einem  sagittal  gestellten 
Spalt  verengt.  An  der  die  Rohrwandimg  bildenden  Zellmasse  miissen  wir 
nunniehr  zwei  hinsichtlich  ilirer  histogenetischen  Aufgabe  verschiedcne  Schichten, 
eine  centrale  „Innenplatte"  und  eino  periphere  „Mantelschicht"  unter- 
scheiden.  Die  Zellen  der  letzteren  stellen  Neuroblasten  dar,  aus  ihnen 
bilden  sich  die  Nervenzellen  der  grauen  Substanz ;  die  Zellen  der  erstgenannten 
Innenplatte  sind  die  Spongio  bias  ton,  aus  welchen  das  Stiitzgewebe  des 
Ruckenmarks  bervorgeht;  von  der  Innenplatte  warden  reieblich  Spongio- 
blast en  in  die  Mantelschicht  hinein  abgegeben,  wo  dieselben  junge  Glia- 
zellen,  Astrocyten  bilden;  dabei  nimmt  die  Innenplatte  mehr  und  mebr 
au  Macbtigkeit  ab  und  gestaltet  sich  zum 
Epithel  des  Centralkanals  um,  welches  mit 
einer  Reihe  pallisadenformiger  Zellen  dessen 
Lumen  umsaumt  und  an  seiner  Innen- 
flache  beim  Embryo  einen  Flimmerbesatz 
tragt.  Nach  aussen  zu  senden  diese  Epen- 
dymzellen  Fortsiitze  aus,  welche,  sich  mehr- 
fach  verzweigend,  bis  an  die  Peripherie 
des  Riickenmarks  reichen  und  dort  mit 
einer  leichten  Anschwellung  endigen.  Beim 
Embryo  ist  also  der  ganze  in  Bildung  begrif- 
fene  Riickenmarksquersehnitt  von  Epen- 
dymfasern  durchsetzt,  ein  Verhaltnis, 
welches  spater  verloren  geht  (Fig.  170). 

Aus  den  Spongioblasten  bilden  sich, 
wie  gesagt,  Astrocyten,  d.  h.  vielfach 
verzweigte,  junge  Gliazellen,  welche  sich 
im  weiteren  selbstandig  vermehren ;  aus  den 
Auslaufern  derselben  gehen  die  Gliafasern  hervor. 

An  der  Aussenflache  des  ganzen  Rohres  bilden  die  Fortsatze  der  Spongio- 
blasten eine  zunachst  von  Zellen  freie  Schicht,  den  sogenannten  Rand- 
s  c  h  1  e  i  e  r  (Fig.  68).  Nun  entsenden  aber  auch  die  Nervenzellen  der  grauen 
Substanz  Aushlufer,  junge  Nervenfasern.  Diese  dringen  als  zunachst  noch 
marklose  Fortsatze  der  Nervenzellen  in  den  Randschleier  ein  und  bilden  bier 
Faserbiindel,  welche  die  Anlage  der  Vorder-Seitenstrange  darstellen. 

Auch  das  makroskopische  Bild  des  Riickenmarksquerschnittes  ge- 
staltet sich  den  definitiven  Verhaltnissen  immer  ahnlicher.  Der  Centralkanal 
und  seine  niichste  Umgebung  kommen  in  die  Tiefe  zu  liegen,  die  seitlichen, 
stark  wachsenden  Teile  vereinigen  sich  dorsal  warts  am  Septum  posterius, 
welches  aus  Ependymfasern  gebildet  wurde  und  als  Rest  von  solchen  dauernd 
bestehen  bleibt;  vorne  bleiben  die  beiden  Seitenteile  durch  das  die  Arteria 
spinalis  anterior  enthaltende Bindegewebe  getrennt;  so  entstcht  der  Sulcus 
anterior.   Die  urspriinglichen  Dickon verhiiltnissc  der  Wandung  des  Medullar- 


Fig.  168. 

Querschnitt  des  Medu  liar  rohres 
eines  Kaninchenembryo  von 
8  Tagen  22  Stundcn.  (Aus  Sch ul tz e, 
Entwickelungsgeschichte,  Leipzig  1897.) 
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rolirs  lmben  sicli  ganz  deutlich  in  der  Gestaltung  der  grauen  Substanz  er- 
halten.  Hier  entspricht  Vorderhorn  -(-  Hinterhorn  jeder  Seite  den  stark  ent- 
wickelten  Seitenteilen,  die  grauen  Kommissuren  den  diinn  gebliebenen  ventralen 
und  dorsalen  Zellagen. 

Beziiglick  der  aus  dem  Riickenmark  lieraustretenden  Wurzeln  ist  als  ent- 
wickelungsgesckichtlicher  Iiauptunterschied  festzuhalten,  dass  die  vorderen  intra- 


Vorderstranggrundbiindel.      Commissura  anterior. 
Fig.  169. 

Querschnitt  des  Biickeninarks  eines  8  mm  langen  Embryo  von  Vespertilio  murinus.  (Ein 
Teil  der  rechten  Hiilfte  ist  fortgelassen.)    Naeh  Sohultze,  1.  c. 

spinal,  die  hinteren  Wurzeln  extraspiiial  entstehen.  Die  vorderen  Wurzeln 
bilden  sich  wie  auch  die  Vorder-  und  Seiten  strange  als  Ausliiufer  von  Nerven- 
zellen,  die  in  der  Anlage  der  spateren  Vorderhorner  gelegen  sind.  Anders  gestaltet 
sich  die  Entstehung  der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hinterstrange. 
Neben  der  Medullarrinne,  latero-dorsal  von  derselben,  hat  sich  schon  in  friihen 
Stadien  eine  Zellleiste  gebildet,  aus  welcher  durch  Segmentierung  die  Anlagen 
der  Spinalganglien  hervorgehen  (Fig.  109).  In  denselben  entstehen  bipolare, 
d.  h.  mit  zwei  Auslaufern  versehene  Nerve nzellen;  spater  riicken  beide 
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Ausliiufer  niehr  unci  incbr  zusanimen  mill  vereinigen  sich  schliesslich  auf  eine 
Strecke  woit  zu  einein  einzigon  Fortsatz,  welcher  sich  erst  in  einiger  Ent- 
femung  von  tier  Zelle  T-f8rmig  teilt 
(Fig.  109).  Die  Spinalganglien 
riicken  allmahlich  ventral  warts  und 
ihre  Verbindung  mit  dem  Riicken- 
mark  wird  so  zu  einem  Stiel  ausge- 
zogen;  in  diesen  wiichst  nun  der  eine 
Ast  des  T-fonnig  geteilten  Fortsatzes 
der  Spinalganglienzellen  hinein  und 
gelangt  ins  Riickenmark  ;  aus  diesen 
centralwarts  wachsendcn  Asten  bilden 
sich  die  Hinterstriinge,  welche 
sich  also  gleichsam  von  aussen  dem 
iibrigen  Riickenmark  anlagern ;  der 
andere  Ast  der  Spinalganglienzellen 
wiichst  peripher  warts  und  gelangt, 
nachdem  die  hintere  Wurzel  sich  mit 
der  vorderen  vereinigt  hat,  in  den  ge- 
mischten  peripheren  Nerven.  Die  so 
entstandenen  Vorder-Seiten-  und  Hin- 
terstriinge stellen  den  Teil  des  fer- 


Fig.  170. 

Querschnitt  des  Medullarrohies  eines  4t8gigen 
Hiihnererabryos  mit  impragnirten  Ependym- 
zellen.    Nach  v.  Lenhossek  (Fortschritte 
der  Mediziu,  1893). 
(Aus  Bergh,  Zelle  u.  einf.  Gewebe, 
Wiesbaden  1894.) 


tigen  Riickenmarkes  dar,  welcher  nach  Vollendung  der  im  fiinften  Monat 
einsetzenden,  bereits  niiher  besprochenen  Markscheidenbildung  als  weisse  Sub- 
stanz  bezeichnet  wird. 

Ich  habe  Ihnen  oben  gesagt,  dass 
aus  den  Zellen  des  Medullarrohres  sowohl 
die  Neuro bias  ten,  die  Bildner  der 
Nervenzellen  und  damit  auch  der  Ner- 
venfasern,  wie  auch  die  Spongio- 
blasten,  die  Bildner  desStiitzgewebes, 
hervorgehen.  Wir  haben  auch  schon  ge- 
sehen,  dass  die  von  den  Ependymzellen 
des  Centralkanals  ausgehenden  Ependym- 
fasern  beim  Embryo  das  ganze  Mark  bis 
an  seine  Peripherie  durchsetzen  (Fig.  170). 
Unter  diesen  Ependymfasern  wenden  sich 
die  von  der  vorderen  Wand  des  Central- 
kanals ausgehenden  in  bogenformiger  und 
konzentrischer  Anordnung  gegen  den  Grund 
der  vorderen  Fissur,  welchen  sie  noch  bei 

reifen  Friichten  erreichen.  Die  hinteren  Bogenfasern  weichen  nicht  so  sehr 
auseinander  und  vereinigen  sich  zu  einem  kompakten  Biindel,   welches  als 


Fig.  171. 

Drei  Ganglienzellen  aus  einem  Spinal- 
ganglion  des  Kaninchenembryos.  Die 
Zellen  sind  noch  bipolar;  ihre  Fortsatze 
legen  sich  in  spiiteren  Stadjen  zusani- 
men und  sind  beim  erwachsenen  Tier 
T-fOrniig.  Chromsilbermethode. 
170  mul  vergrossert. 
(Nach  Bohm-Davidoff.) 
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Septum  posfcerius  persistiert.  Die  iibrigen  Ependymfasern  verkiimmern 
wahrscheinlich  in  spaterer  Zeit. 

In  wie  weit  die  Ependymfasern  und  die  Ependymzellen  im  spiiteren 
Leben  sich  an  der  Bildung  des  Faserwerkes  der  Glia  beteiligen ,  wissen 
wir  nicbt. 

Schon  in  friiher  Zeit  bat  sich  ventral  vom  Medullarrobr  die  Cborda 
gebildet  und  haben  sich  seitlich  von  derselben  die  Ursegmente  angelegt. 

Von  einem  Teil  der  letz- 
teren  aus  entsteht  das  junge 
Gewebe  (Sklerotom),  welches 
die  Chorda  und  das  Medul- 
larrobr in  ventro-dor- 
saler  Richtung  umwachst 
und  in  welchem  die  ersten 
Anlagen  der  Wir b el  auf- 
treten.  Die  Entstebung  der 
knorpeligen  Wirbelsubstanz 
erfolgt  ebenfalls  in  der 
gleichen  Richtung,  so  dass 
das  Riickenmark  allmahlich 
von  der  Bauchflacbe  aus 
von  den  knorpeligen  Teilen 
umwachsen  wird.  Durch 
mangelhaf  te  Vereinigung  der 
dorsalwarts  gegeneinander  strebenden  Knorpelteile  entstehen  wichtige  Missbil- 
dungen. 

Die  Umbildung  der  knorpeligen  Wirbelteile  in  knocherne  erfolgt  erst 
viel  spater.  Die  bindegewebigen  Hvillen  des  Ruckenmarkes  entstehen  von 
dem  das  Medullarrobr  umgehenden  mesoblastischen  Gewebe  her. 

Uber  zwei  Punkte  mochte .  ich  hier  noch  eine  gesonderte  kurze 
Besprechung  einschalten;  iiber  die  Struktur  der  fertigen  Glia  und  iiber 
gewisse  Umbildungen  am  Centralkanal,  welche  sich  im  spa  teren  Leben 
entwickeln. 

Ich  habe  Ibnen  in  der  ersten  dieser  Vorlesungen  den  Bau  der  Glia  im 
allgemeinen  geschildert  und  Ibnen  jene  Bilder  wiedergegeben,  wie  man  sie  mit 
der  von  Weigert  angegebenen  Tinktionsmethode  erhalt  (pag.  8,  Fig.  4  u.  5). 
Diosen  Bildern  zufolge  sind  die  Gliafasern  beim  ausgebildeten  Organismus,  also 
in  der  fertigen  Glia,  nicbt  Zellausliiufer,  sondern  von  den  Zellen  vollkommen 
differenzierte  Zwiscbeusubstanz,  welche  an  den  Zellen  nur  vorbeizieht.  Ich  muss 
Ihnen  aber  erwahnen,  dass  nach  Anschauung  anderer  Autoren  doch  eine  ganz 
scharfe  Grenze  zwischen  Gliazellen  und  faseriger  Intercellularsubstanz  nicbt 
durchgefiihrt  erscheint,  dass  eine  solche  zwar  im  Allgemeinen  besteht,  dass 
aber  doch   da  und  dort  Gliazellen  beobachtet  werden,  deren  Ausliiufer  in 


Fig.  172. 

Neurogliazelle  aus  dem  Eiickermiark   eines  lOtiigigeri 
HiiliDchens;  Golgipriiparat  (uaeh  Bergli). 
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Fasern  iibergehen,  dass  also  das  Verhiiltnis,  wie  es  in  der  embryo nalen  Glia 
besteht,  an  einzelnen  Zellen  wenigstens,  erhalten  bleibt.  Mehrfach  kann  man 
auch  beobachten,  dass  von  Gliazellen  aus  nicht  bloss  Biisehel  von  Fasern,  son- 
dern  auch  breite  fussformige  Fortsatze  abgehen  und  an  Gefiisswiinden  inserieren, 
Fortsatze,  welche  nicht  mehr  in  Gliafasern  aufgelost  werden  konnen. 

Die  centralsten  Partien  des  Ruckenmarkes,  insbesondere  auch  die  den 
Centralkanal  unmittelbar  umgebende  sogenannte  Substantia  gclatinosa 
centralis,   enthalten   eine   besonders  grosse  Menge  sebr  dichtcr  faseriger 


Fig.  173. 

Obliteration  des  Centralkanals  in  einem  sonst  normalen  meusehliehen  Riicken- 
inark.    (Gliafiirbung  naeh  Weigert;  3f-.) 

Gliafasern  und  Kcrno  blau,  Zellkorper  der  Ependymzellen  gclb.    c,  Ci  sckundiiro  Ccntralkanale. 

Neuroglia,  welche  den  bei  jugendlichen  Individuen  sehr  regelmassigen,  von 
pallisadenformigen  Epithel-Zellen  ausgekleideten  Centralkanal  umschliesst. 
Auch  noch  beim  Erwachsenen  laufen  die  Ependym-Zellen  an  ihrer  Peripherie 
in  Fortsatze  aus,  welche  sich  in  dem  umgebenden  Gliafaserwerk  verlieren. 
Im  spiiteren  Leben  treten  nun  Veranderangen  ein,  durch  welche  der  Central- 
kanal seine  regelmassige  Struktur  verliert  und  vielfach  sogar  eine  vollkommene 
Obliteration  erfahrt.  Diese  Obliteration  des  Centralkanals  scheint  in  der 
Weise  zu  erfolgen,  dass  —  vielleicht  nach  primarer  Ablosung  der  Ependym- 
zellen von  ihrer  Unterlage  — -  die  Glia  von  der  Umgebung  in  das  Lumen  des 
Centralkanals  hineinwachst  und  die  Ependymzellen  auseinander  drangt.  Man 
findet  dann  statt  eines  wohlausgebildeten  Centralkanals  eine  regellos  zusammen- 
gelagerte  ZellmasSe,  welche  meistens  wieder  in  kleineren  Gruppen  angeordnet 
ist  (Fig.  173).  Ob  auch  diese  Zellen  so  wie  die  normalen  Ependymzellen,  noch 
Fortsatze  besitzen,  ist  nicht  sicher.    Zwischen  die  Gruppen  dieser  Zellen 
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zeigen  sich  nicht  bloss  Gliafasern  eingelagert,  sondem  selbst  Gefasse  und 
perivaskuliires  Bindegewebe,  mancbmal  driingen  sicb  aucb  markbaltige  Nerven- 
fasern  zwiscben  dieselben  ein.  Die  Zellen  dieser  Haufen  konnen  sicb  aber 
wieder  zu  einem,  von  einer  gescblossenen  Zellreihe  umgebenen  Robr  ordnen, 
dessen  Lumen  natiirlich  kleiner  ist,  als  das  des  urspriinglichen  Centralkanals. 
In  an deren  Fallen  bilden  sicb  zwei  oder  selbst  mebrere  derartige  sekundare 
Cen  tralkanale.  Ausserdem  finden  sicb  immer  aucb  cinzelne  zerstreute 
Ependymzellen  oder  auch  unregelmassige  Haufen  von  solchen  eingelagert  und 
endlicb  konnen  in  patbologischen  Fallen  solcbe  aucb  in  grosserer  Ausdebnung 
selbst  tiber  die  ganze  Kommissur  zerstreut  sein. 

In  welchen  Lebensjabren  die  Obliterationsprozesse  am  Centralkanal  ein- 
setzen,  lasst  sicb  nicbt  allgemein  sagen,  docb  wissen  wir  soviel  sicher,  dass 
man  bei  Erwacbsenen  iiberbaupfc  selten  einen  wobl  erbaltenen  Centralkanal 
vorfindet,  class  derselbe  vielmebr  zum  grossten  Teil,  namentlicb  im  Bereich 
des  Brustmarkes,  obliteriert  zu  sein  pflegt. 

Von  den  Missbildungen  des  Ruckenmarks,  zu  deren  Besprechung  wir 
jetzt  ubergehen,  sind  die  scbweren  Formen  mit  Hemmungsbildung  und  Spalt- 
bildung  an  der  Wirbelsaule  und  den  bautigen  Hiillen  des  Ruckenmarks  ver- 
bunclen.  Es  bandelt  sicb  dabei  um  Offenbleiben,  respektive  mangelhaften 
Scbluss  des  Knocbens  oder  dieses  und  der  Riickenmarksbaute  oder  aucb  nocb 
der  Medullarplatte,  so  dass  diese  Teile  nicbt,  wie  unter  normalen  Verba.lt- 
nissen,  sicb  zu  rohrenformigen  Kanalen  scbliessen,  sondern  offene,  flacb  auf- 
einander  liegende  Rinnen  bilden.  So  entsteben  die  als  Rbacb iscbisis, 
respektive  Spina  bifida  bekannten  Missbildungen. 

Bei  dem  bocbsten  Grade  derselben,  der  Rbacbiscbisis  totalis,  bleibt 
der  Wirbelkanal  seiner  ganzen  Lange  nacb  of  fen;  aucb  die  aussere  Haut 
des  Riickens  weist  im  ganzen  Bereicb  des  offenen  Wirbelkanals  einen  Defekt 
auf,  ist  also  gleichfalls  gespalten.  Die  Wirbelsaule  bildet  eine  Rinne,  in 
welcher  sich  eine  eigentumliche,  rotlich  gefiirbte,  schleimhautahnlicb  aussebende 
Membran  vorzufinden  pflegt,  die  man  als  Area  medullo-vasculosa 
bezeicbnet  hat.  Oft  bandelt  es  sich  bei  dieser  Missbildung  um  eine  Kranio- 
Rhachischisis,  indem  gleichzeitig  das  S c h a d e  1  - D a c h  mehr  oder  weniger 
defekt  ist. 

Denken  wir  uns  die  aussere  Haut  und  die  Wirbelsaule,  sowie  aucb 
die  weichen  Haute  und  das  Medullarrohr  offen  geblieben,  so  werden  wir 
folgende  Lage  der  einzelnen,  im  Wirbelkanal  befindbchen  Teile  erwarten  miissen : 
am  meisten  dorsalwarts  findet  sicb  —  nacb  aussen  unbedeckt  voiiiegend  —  die 
Medullarplatte,  unter  dieser  diePia,  dann  folgt  die  Arachnoidea,  dann, 
am  meisten  ventral  warts,  die  Dura.  Von  diesen  Teilen  hat  sich  aber  die 
Medullarplatte  nur  zu  einem  offenen  Rudiment  entwickelt,  welches  aus 
Nervenfasern ,  Ganglienzellen,  Neuroglia  und  reichlicben  Gefsissen  besteht; 
dieses  bildet  die  oben  erwahnte  Area  medullo-vasculosa;  ubrigens 
ist  der  Ausbildungsgrad  dieses  Rudimentes  sebr  verschieden;  oft  findet  sich 
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im  Wirbelkanal  gar  keine  zusammenhangende  Area  niedullo-vasculosa,  sondern 
es  sind  nur  einzelnc  Fetzen  eines  rotlichen  Gewebes  vorhanden  (Amyelie). 

Bleibt  der  Wirbelkanal  bios  im  Bereich  einzelner  Segmente  of  fen, 
wahrend  er  sich  sonst  regular  schliesst,  so  entsteht  die  partielle  Rhachi- 
schisis  oder  Spina  bifida,  bei  welcher  in  der  Regel  auch  das  Ruckenmark 
einen  geringeren  Grad  von  Missbildung  aufweist,  respect,  nur  an  der  Stelle  der 
Spaltbildung  rudinientiir  ist.  Wenigstens  Bndet  sich  dann  hier  eine  deutliche 
Area  medullo-vasculosa,  welche  cerebral-  und  kaudalwiirts  sich  in  ein 
gut  ausgebildetes,  geschlossenes  Medullarrobr  fortsetzen  kann.  In  der  Mebr- 
zahl  der  Falle  befindet  sich  der  Spalt  an  der  dorsalen  Seite  der  Wirbelsiiule, 
meist  genau  in  der  Mittellinie  (Rhachischisis  posterior),  nur  in  seltenen  Fallen 
inehr  seitlich  von  derselben  oder  selbst  an  der  ventralen  Fliiche. 

Von  der  gewohnlichen  Rhachischisis  unterscheiden  sich  die  cystischen 
Form  en  der  Spina  bifida  dadurch,  dass  sie  einen,  aus  clem  Wirbelkanal 
heraustretenden,  hernienartigen  Sack  bilden. 

Sie  kommen  in  verschiedenen  Arten  vor : 

1.  Die  Myelomeningocele.  In  der  Mittellinie  des  Riickens  findet 
sich  ein  zarter,  dunnwandiger,  mit  breiter  Basis  aufsitzender  Sack,  welcher 
nur  am  Stiel  mehr  oder  weniger  weit  von  iiusserer  Haut  iiberzogen  ist.  Uber 
die  Mitte  des  Sackes  zieht  eine  diinne  Lage  gefassreichen  Gewebes,  die 
Area  medullo-vasculosa,  welche  sowohl  oben  wie  unten  eine  feine 
Offnung  zeigt,  die  direkt  in  den  Centralkanal  des  Riickenmarkes  fiihrt.  An 
der  Stelle  der  oberen  Offnung  befindet  sich  an  clem  Sack  eine  nabel- 
artige  Einziehung;  das  Ruckenmark  zieht  als  dickerer  Strang  durch  die  Off- 
nung des  Wirbelkanals  in  den  Sack  hinein  und  breitet  sich  hier  auf  der 
Innenseite  der  Pia,  die  infolge  der  Spaltung  nach  aussen  gewendet 
ist,  als  Area  medullo-vasculosa  aus.  Unterhalb  dieses  Nabels  ziehen  von  der 
Area  medullo-vasculosa  die  Nervenpaare  frei  durch  den  Sack  zum  Wirbelkanal 
zuriick,  oder  die  Nerven  verlaufen  quer  in  der  Sackwand  zwischen  einer 
ausseren  und  einer  inneren  Membran.  Im  ersteren  Falle  ist  die  Sackwand 
von  der  Pia  allein,  im  andern  von  der  Pia  und  einem  Blatt  der  Arach- 
noidea  gebildet.  Die  Zusammensetzung  der  Sackwand  kann  auch  durch 
Ulceration  und  Gangranescenz  undeutlich  und  unkenntlich  werden.  Die  Dura 
und  die  Wirbel  zeigen  ganz  die  Verhaltnisse  wie  bei  der  Rhachischisis 
posterior;  bei  der  Bildung  der  Cyste  ist  die  Rhachischisis  durch  einen 
Hydrops  zwischen  der  ventralen  Seite  der  weichen  Riickenmarkshaute  derart 
verandert  worden,  class  die  Pia  mit  clem  Ruckenmark  dorsalwiirts  vorgebuchtet 
und  also  die  Innenwand  der  Pia  zur  Aussenwand  des  Sackes  geworden  ist. 
Das  Ruckenmark  reicht  in  diesen  Fallen  viel  weiter  nach  unten  als  gewohn- 


1)  Wir  folgen  hier  der  Darstellung  Hi  ldeli  rands   iu  Koenigs  Lehrbuch  dt'i- 
speziellen  Chirurgie. 
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licli ;  es  entspricht  darin  mehr  dem  friiheren  embryonalen  Zustande.  Diese 
Form  der  Spina  bifida  hat  ihren  Sitz  meistens  in  der  Lenden-Kreuzbein- 
gegend,  nur  selten  an  der  Brast-  oder  Halswirbelsaule ;  sie  sitzt  gonau  in 
der  Mittellinie  und  der  Defekt  der  Processus  spinosi  und  der  Bogenteile  erstreckt 
sich  unten  weit  iiber  mehrere  Wirbol,  so  dass  die  Kommunikationsoffnung  des 
Sackes  mifc  dem  Wirbelkanal  in  seltenen  Fallen  eng,  meistens  aber  weit  ist. 

2.  Die  Myelocystocele.  Der  Sack  ist  von  ausserer  Haut  iiber- 
zogen;  die  innerste  Schicht  desselben  besteht  aus  sehr  verdQnnter  Riicken- 
markssubstanz,  die  zum  Teil  vom  Centralkanal  stammendes,  niedriges  Cylinder- 
epithel  triigt,  an  anderen  Stellen  ganz  fehlt,  an  wieder  anderen  nur  von 
Cylinderepithel  repriisentiert  wird.  Zwisehen  der  iiusseren  Haut  und  der  Innen- 
schickt  liegen  zarte,  gefiisshaltige  Bindegewebsmembranen,  welche  die  Pia  und 
Arachnoidea  darstellen.  Durcb  die  Offnung  im  Wirbelkanal  geht  der  Central- 
kanal  des  Riickenmarkes  direkt  in  die  Hokle  des  Sackes  iiber.  Auch 
hier  beteiligt  sich  die  Dura  nicht  an  der  Sackbildung.  Die  Cyste  sitzt  also  inner- 
halb  der  Riiokenmarkssubstanz  und  ist  bedeckt  von  Pia,  Arachnoidea  und 
Haut,  wahrend  Dura  und  Knochen  gespalten  sind.  Diese  Form  kommt  sowohl 
an  der  Hals-,  als  an  der  Brust-  und  Lenden  wirbelsaule  vor. 

3.  Die  Meningocele  stellt  eine  Cyste  dar,  welche  meist  mit  diinnem 
Stiel  in  der  Mitte  des  Riickens  aufsitzt  und  nur  aus  ausserer  Haut  und  den 
Riickenmarkskauten  besteht,  wahrend  das  Riickenmark  sich  nicht  an  der 
Bildung  der  Cyste  beteiligt.  In  der  Umgebung  des  Stieles  fiihlt  man  einen 
Spalt  eines  oder  mehrerer  Wirbel;  meist  ist  nur  der  Knochen  gespalten, 
Riickenmark  und  Riickenmarkskaute,  auch  die  Dura,  sind  geschlossen;  der 
Sack  besteht  aus  Arachnoidea  und  Dura,  die  Fliissigkeit  sitzt  im  Subdural- 
raum;  seltener  ist  Dura  und  Knochen  gespalten,  dagegen  Riickenmark,  Pia 
und  Arachnoidea  geschlossen  und  die  Fliissigkeit  sitzt  zwischen  Pia  und 
Arachnoidea. 

Das  Riickenmark  beteiligt  sich  in  seltenen  Fallen  auf  die  AVeise,  dass 
es  durcb.  die  Kommunikationsoffnung  hindurch  als  Schleife  in  den  Meningeal- 
sack  hineinragt. 

Am  haufigsten  kommen  Meningocelen  in  der  S a  kr olu mb  alge - 
gend  vor. 

Das  Zustandekommen  der  eben  besprochenen  Missbildungen  ist  noch 
keineswegs  fiir  alle  Formen  derselben  vollkommen  •  klar  gelegt,  doch  scheint 
soviel  sicher,  dass  es  sicli  einerseits  um  mangelhafte  Vereinigung  der  die 
Wirbelsaule  und  die  Meningen  bildenden  Blastodermteile,  anderseits  um  eine,  von 
den  serosen  Hfiuten  des  Riickenmarks  ausgehende  se rose  Transsudation 
handelt,  welche  vielleicht  Folge  einer,  bei  der  Missbildung  zu  standc  kom- 
menden  Irritation  ist.  Dagegen  gehen  auch  jetzt  noch  die  Anschauungen 
dariiber  auseinander,  ob  die  mangelhafte  Vereinigung  der  knochernen  und 
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lmutigen  Riickenmarkshiillen  die  Folge  eincr  geringeren  Wachstumsenergie  aus 
inneren  Ursaehen  oder  eincr  mangelhaften  Trennung  des  Hornblattes  von 
der  Medullarplatte  darstellen,  wodurch  die  genannten  Teile  gehindert  werden 
sieh  regular  zu  schliessen.  Endlich  scheint  auch  mangelhaftes  Liingenwachs- 
tuin  der  Wirbelsiiule  eine  Rolle  zu  spielen,  indem  hiedurch  das  normal 
waehsendi'  Riickenmark  ahgeknickt  wird  und  eventuell  unter  Ausbildung  eines 
Hydrops  eine  herniose  Ausstiilpung  seines  Rudiments  oder  seiner  Meningen 
naoh  aussen  zu  stande  kommt. 

Bemerken  mochte  ich  noch,  dass  man  als  Spina  bifida  occulta  jene 
seltenen  Fiille  bezeicbnet,  wo  der  Spalt  unter  der  iiber  inn  hinziehenden 
iiusseren  Haut  verborgen  ist. 

Bei  normal  ausgebildetem  Wirbelkanal  kommt  von  bochgradigen  Bildungs- 
anomalien  am  Riickenmark  eigentlich  bloss  eine  abnorme  Weite  des  Central- 
kanals,  eine  Hydro myelie,  haufiger  vor,  welcber  wir  in  der  Folge  eine  ge- 
nauere  Besprechung  widmen  werden.  Was  die  anderen  angeborenen  Anomalien 
betrifft,  so  wird  es  geniigen,  Ibnen  dieselben  einfach  zu  nennen.  Ausser 
Fehlen  des  Ruckenmarks,  A  myelie,  kommen  abnorme  Kleinbeit  desselben, 
Mi kro myelie,  sowie  partielle  Defekte  seiner  Substanz,  z.  B.  Fehlen  einzelner 
Wurzeln  vor.  Ebenso  giebt  es  Falle,  wo  bei  Missbildung  an  der  Wirbelsaule 
die  fibrosen  oder  knochernen  Hiillen  Scheidewande  durcb  das  Riickenmark 
hindurch  treiben  und  so  dasselbe  in  zwei  Halften  teilen. 

Eine  wichtige  Rolle  spielt  vielleicht  die  an  sich  oft  wenig  bedeuteiide 
hypoplastische  Ausbildung  einzelner  Stranggebiete,  z.  B.  einer 
oder  beider  Pyramidenbahnen  oder  einzelner  Bezirke  der  grauen  Sub- 
stanz. Wir  haben  schon  geseben,  dass  eine  wichtige  Erkrankung  des 
Riickenmarkes,  die  Fri edreich sche  Tabes,  an  einem  in  der  Entwickelung 
zuriickgebliebenen  Mark  zur  Entstehung  zu  kommen  pflegt.  Wahrscheinlich 
hat  die  geringgradigere  Ausbildimg  einzelner  Riickenmarksabschnitte  eine  all- 
gemeinere  Bedeutung,  und  stellt  eine  Disposition  zu  spateren  Erkrankungen 
des  Markes  dar,  welche  vielleicht  durch  geringfiigige  Gelegenheitsursachen 
ausgelost  werden  konnen.  Beispiele  fur  ein  solches  Verhalten  haben  wir  schon 
mehrfach  kennen  gelernt.  Vielleicht  kann  auch  durch  eine  mangelhafte 
Markanlage  in  bestimmten  Partien  der  Grund  zu  herdformigen  oder  syste- 
matischen  Degenerationsprozessen  in  denselben  gelegt  werden.  Freilich  haben 
wir  in  alle  diese  Verhaltnisse  noch  keinen  klaren  Einblick,  ebenso  wissen  wir 
nicht,  in  wie  weit  es  sich  bei  der  hypoplastischen  Anlage  einzelner  Teile  urn 
wirklicbe  Bi Id  un  gsf  ehler,  in  wie  vyeit  vielleicht  um  Fotalkrankheiten 
handelt,  durch  welche  die  Anlagen  einzelner  Partien  in  ihrer  weiteren  Ent- 
wickelung gehemmt  oder  zu  sekundaren  Degenerationen  disponiert  werden 
konnen,  welch  letzterc  zum  Teil  wohl  auch  auf  Erkrankungen  in  Bereich  des 
Gehirns  bezogen  werden  miissen. 

Als  Heterotopie  bezeichnet  man  jene  Fiille,  wo  unter  abnormer  Ge- 
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staltung  der  grauon  Substanz  Teile  derselben  sich  in  die  weisse  Markmasse 
des  Riickenmarkes  hinein  verlagerfc  finden,  oder  wo  umgekehrt  Stiicke  der 
letzteren  in  die  graue  Substanz  binein  versprengt  sind.  Endlich  sind  aucb 
vorschiedentlich  asymmetrische  Form  des  Riickenmarkes,  sowie  Verdoppe- 
lung  desselben,  Diasfcematomyelie,  bescbrieben  worden.  Ich  muss  Sie 
aber  darnuf  aufmerksam  macben,  dass  wir  den  meisten  derartigen  Befunden 
das  hochste  Missfcrauen  entgegen  bringen  miissen,  da  es  gar  nicbt  selten  vor- 
kommt,  dass  durcb  Missliandlung  des  Riickenmarkes  bei  der  Herausnahme 
desselben  aus  deni  Wirbelkanal  ganz  ilbnlicb  aussebende  Veriinderungen  zu 
stande  kommen.  Ich  kann  jedem,  welcber  iiber  Erkrankungen  des  Riicken- 
markes arbeitet,  nur  empfebleii  die  Arbeit  von.  Ira  van  Gieson  durchzu- 
sehen,  in  welcber  zablreicbe  derartige,  kiinstlicb  erzeugte  Formveranderungen 
abgebildet  sind.  Es  ist  ganz  unglaublicb,  was  alles  auf  diese  Weise  zu 
stande  kommen  kann :  Die  wunderbarsten  Formen  des  Riickenmarksquer- 
scbnittes,  bernienartige  Vorstiilpungen  seiner  Substanz  durch  die  verletzte  Pia 
oder  Dura,  vollkomrnene  Verdoppelung  der  grauen  Substanz  oder  des  ganzen 
Rtickenmarksquerschnittes  u.  dergl.  Man  kann  wohl  sagen,  dass  weitaus  die 
Mehrzahl  der  Falle,  welcbe  als  Heteropie  und  als  Verdoppelung  des 
Riickenmarkes  bescbrieben  worden  sind,  in  Wirklichkeit  solcbe  Kunstprodukte 
darstellen. 

Wahrend  die  .  bocbgradigsten  Formen  von  ausgedehnter  Missbildung 
des  Riickenmarkes  fast  nur  an  totgeborenen  oder  doch  lebensunfahigen 
Friicbten  vorkommen,  konnen  massige  Grade  von  Hohlenbildung  desselben 
aucb  im  spateren  Leben  persistieren,  obne  selbst  krankbafte  Erscbeinungen 
bervorzumfen.  Daneben  giebt  es  aber  eine  Reihe  von  Hohlenbildungen,  zu 
welcben  in  der  Zeit  des  embryonalen  Lebens  nur  der  Grund  gelegt  wird, 
welcbe  erst  spater  progressiv  werden  und  zu  Krankbeitserscheinungen  fiibren, 
wabrend  wieder  andere  Spaltbildungen  sicb  iiberhaupt  erst  im  spateren  Leben 
entwickeln.  Icb  mocbte  zunachst  einiges  iiber  jene  Formen  vorausscbicken, 
die  wir  auf  eine  Erweiterung  des  Centralkanals  zuriickgefiikrt  und  als 
Hydromyelie  bezeichnen  baben. 

Es  kommen  alle  Grade  einer  solcben,  von  einer  leicbten  Dilatation 
des  Centralkanals  bis  zu  sebr  erbeblicben  Konfigurationsveriinderungen 
des  Riickenmarkes  vor.  Bei  den  hochsten  Graden  des  Hydromyelus  zeigt 
sich  das  Riickenmark  im  Halsteil  oder  auch  in  grosserer  Ausdehnung,  ja 
manchmal  fast  seiner  ganzen  Lange  nach  aufgetrieben ,  fiiblt  sicb  fluk- 
tuierend  an  und  kollabiert  beim  Einschneiden,  nachdem  sich  eine,  meist 
helle,  serose  Fliissigkeit  aus  demselben  entleert  bat,  zu  einem  platten,  diinn- 
wandigen,  sackformigen  Korper.  Seltener  enthalt  die  Hoble  eine  ziihe,  braune, 
mehr  kolloide,  manchmal  auch  blutig  gefiirbte  Masse,  welcbe  nur  schwer  aus- 
fliesst.  Die  Hoble,  welcbe  das  Innere  des  Markes  durcbsetzt,  kann  so  weit 
sein,  dass  man  leicht  einen  Finger  in  dieselbe  einfiibren  kann.   In  so  hohen 
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Graden  des  Hydromyelus  hat  der  Querschnitt  der  Hohle  eine  kreisrunde 
oder  quer-ovale  Form,  bei  geringerer  Erweiterung  ist  derselbe  nicht  selten  drei- 
eckig  oder  weist  eine  ventrikelartige,  d.  h.  eine  rautenformige  Gestalt 
auf,  wobei  die  Seitenwiindo  konvex  nacb  innen  vorspringen.  Nach  oben  endet 
die  Hohle  in  der  Regel  am  Ubergang  des  Riickenmarkes  in  die  Medulla 
oblongata;  doch  setzt  sie  sich  manohmal  auch  in  mannigfacb  gestaltete  Spalten 
innerhalb  der  letzteren  fort.  Entsprechend  der  Ausweitung  des  Riickenmarkes 
zu  einem  Hohlcylinder  ervveist  sich  die  Substanz  desselben  auf  dem  Durch- 
schnitt  verdiinnt;  die  Dicke  des  Sackes  kann  solbst  unter  1  Millimeter  herab- 
gehen.  Naturgemass  wird  durch  die  Hohlenbildung  in  erster  Linie  die  graue 
Substanz  des  Riickenmarkes  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  verliert  mehr 
oder  weniger  ihre  normale  Konfiguration ;  in  den  hochsten  Graden  des  Pro- 


Fig.  174. 
Hydromyelie  (Markfnserfarbung). 

zesses  sind  selbst  die  Vorder-  und  Hinterhorner  nicht,  oder  kaum  mehr  zu 
erkennen.  Weniger  leidet  im  allgemeinen  die  weisse  Substanz.  Bei  geringen 
Graden  der  Hohlenbildung  erscheint  dieselbe  normal,  in  hoheren  Graden  der 
Veranderung  aber  weist  sie  ebenfalls  deutliche  Verdrangungserscheinungen  auf; 
bei  gleichmassiger  Zunahme  der  Hohle  werden  die  weissen  Markstriinge  abge- 
plattet;  nicht  selten  sendet  auch  die  Hohle  Fortsatze  aus,  welche  namentlicb 
zwischen  die  Hinterstriinge  hineingehen  und  selbst  die  Pia  erreichen  konnen. 

Wie  die  Weite,  so  ist  auch  die  Form  des  Hohlraumes,  sowie  die  Be- 
schaffenheit  der  Hohlenwand  grossen  Scbwankungen  unterworfen,  welche 
schon  fiir  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  hervortreten.  In  vielen  Fallen 
hat  die  Hohle  eine  unregelmassig  buchtige  Gestalt,  oder  ist  stellenweise  weiter, 
wahrend  sie  an  anderen  Stellen  fast  auf  den  Durchmesser  eines  normalen 
Centralkanals  zuriickgeht,  so  dass  mehrere,  von  einander  fast  unabhangige 
Erweiterungen  vorhanden  sind  und  selbst  eine  rosenkranzformige  Reihe  bilden 
konnen.   Hie  und  da  gehen  von  der  Haupthohle  Ausbuchtungen,  Divertikel, 
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aus,  in  wieder  anderen  Fiillen  ist  dieselbe  durch  Zwischenwiinde  mehrfach  ab- 
geteilt,  so  dass  zwei  oder  mehrere  Lumina  neben  einander  erkennbar  sind. 
Die  Wand  der  Hohle  erscheint  in  vielen  Fallen  glatt,  nianchmal  erkennt 
man  selbst  eine  deutliche  derbe  Wandschicht,  welcbe  den  Hohlraum  von  der 
Umgebung  absetzt.  In  anderen  Fallen  feblfc  dagegen  eine  derartige  scharfe 
Begrenzung  oder  die  Wand  der  Hohle  ist  aufgelockert,  weich,  wie  in  Macera- 
tion begriffen  und  geht  unmerklich  in  die  Umgebung  tiber. 

Noch  deutlicher  treten  solche  Verschiedenheiten  bei  der  mikrosko- 
pischen  TJnter  sue  hung  hervor.  In  den  typischen  Fallen  von  Hydro- 
myelie  findet  man  als  Auskleidung  des  erweiterten  Centralkanals  ein  regel- 
massiges,  dem  normalen  Ependym  entsprechendes  Epithel,  welches  freilich 
stellenweise  spater  zu  Grunde  gehen  kann  und  oft  in  grosser  Ausdehnung 
vermisst  wird.  An  die  Ependym-Lage  schliesst  sich  nach  aussen  eine  dickere 
oder  diinnere  Lage  von  Gliagewebe  an;  da  aber  auch  unter  normalen  Ver- 
haltnissen  um  den  Centralkanal  herum  eine  ziemliche  Menge  von  Neuroglia 
vorhanden  ist,  so  wird  man  mit  der  Angabe  einer  Verdiekung  dieser  Lage 
vorsichtig  sein  miissen.  Manchmal  erweist  sich  sogar  diese  Glialage,  verglichen 
mit  dem  den  normalen  Centralkanal  umgebenden  periependymaren  Fasergewebe, 
ziemlich  stark  verschmalert.  Was  die  Struktur  derselben  betrifft,  so  besteht 
sie  aus  typischer  faseriger  Neuroglia  oder  es  findet  sich  um  die  Hohle  herum 
eine  mehr  homogen  aussehende  Masse,  welche  die  normale  graue  Substanz  in 
grosserer  oder  geringerer  Ausdehnung'  ersetzt.  In  anderen  Fallen  ist  die  Hohle 
selbst  von  einer  Schicht  gewohnlichen  faserigen  Bindegewebes  ausge- 
kleidet. 

Auch  in  hohen  Graden  der  Hohlenbilduug  lasst  die  nach  aussen  gedriingte 
Ruckenmarkssubstanz  oft  nur  wenig  Degenerationserscheinungen  erkennen,  zeigt 
vielmehr  lange  Zeit  hindurch  nur  eine  einfache  Druck-Atropkie.  Bei  einer 
weiteren  Gruppe  von  Fallen  entspricht  zwar  die  Hohle  ihrer  Lage  nach  dem 
Centi'alkanal,  aber  sie  zeigt  auch  mikroskopisch  keine  scharfe  Begrenzung  und 
die  umgebende  graue  Substanz  weist  nicht,  wie  in  den  vorigen  Fallen,  bloss 
Verdrangungserscheinungeu,  sondernauch  ausgedehnte  Zerf  allsprozesse  auf. 
Statt  eines  glatten,  scharf  abgesetzten  Lumens  finden  wh-  dann  eine  unregel- 
massige,  mit  fetzig-aufgelockerten,  erweichten  und  offenbar  hi  Zerfall  begriffenen 
Wanden  versehene  Hohle,  welche  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Umgebung  verlauf t. 
In  letzterer  zeigt  sich  das  Gliagewebe  aufgefasert,  gelockert,  die  Nerveneleuiente 
befinden  sich  im  Zustande  der  Degeneration,  das  Ganze  oft  von  Wander- 
zellen  und  jungen  Gefassen,  manchmal  auch  von  kleinen  Blutungen 
durchsetzt.  Doch  kann  der  ganze,  in  Zerfall  und  Auflosung  begriffene  cen- 
trale  Teil  des  Ruckenmarks  gegen  dessen  iiussere  Bezhke  durch  eine  derb- 
faserige,  gliose  oder  bindegewebige,  gefasshaltige  Schicht  abgegrenzt  sein. 
Statt  eines  ausgesprochenen  kanalformigen  Lumens  besteht  manchmal  auch 
ein  System  von  unregehniissigen,  kommunizierenden  Spalten  und  Hohlraumen, 
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welche  teils  von  Rindegewebsziigen  and  Gefiissen,  teils  von  Glia  durch- 
zogen  sind. 

Die  bisher  beschriebencn  Formen,  welche  ihrer  ganzen  BeschafiVnh.it 
Qach  nocb  zu  den  Fallen  typiseher  Hydromyelie  gchorcn,  leiten  nun  mit  all- 
mahliehen  Ubergangen  zu  andern  iiber,  welche  giossere  Unregelmaasigkeiten 
in  der  Gestalt  und  Lage  der  Hohle  aufweisen.  Hieher  sind  zuniichst  jene 
zu  rechnen,  wo  der  enveiterte  Centralkanal  nicbt  bloss  an  versehiedencn 
gteHen  stiirkere  Erweiterungen  und  Ausbuchtungen  zeigt,  sondern  auch  grossere 
Divertikel  aussendet,  welche  in  verschiedener  Riohtung,  hauptsiichlich  distal- 
warts,  von  ihm  abgehen  und  welche  das  Riickenmark  oft  iiber  grosse  Strecken 
hin  durchziehen.  Solche  Divertikel  sind  teils  ebenfalls  mit  Epithel  aus- 
gekleidet,  teils  entbehren  sie  einer  Epithelauskleidung  vollkommen,  so  dass 
sie  eher  den  Charakter  einfacher  Gewebsspalten  an  sich  tragen.  Oft  zeigen  sie 
sehr  unregelmassige  Formen  und  sind  selbst  wiedcr  mit  Ausbuchtungen  ver- 
seben;  manchmal  stehen  sie  auch  bloss  an  einzelnen  kleinen  Stellen  mit  dem 
Centralkanal  in  Verbindung  und  hie  und  da  ist  eine  solche  Verbindung  eines 
ausserhalb  des  Centralkanals  gelegenen  Hohlraumes  mit  dem  ersteren  iiber- 
haupt  nicht  mehr  aufzufinden. 

Hat  man  schon  bei  vielen  der  oben  beschriebenen  Formen  den  Eindruck, 
dass  die  Hohlenbildung  nicbt  bloss  durch  einfache  Ausdehnung  des  Centnil- 
kanales,  sondern  hauptsiichlich  durch  Gewebszerfall  in  der  Wand  und  der  wei- 
teren  Umgebung  desselben  entstanden  ist,  so  kommt  als  wichtiges  Moment  hinzu, 
i  lass  man  in  vielen  andern  Fallen  neb  en  einem  von  Zerfallmassen  umgebenen 
Hohlraum  des  Riickenmai'ks  einen  normalen  Centralkanal  voiiindet, 
ja  dass  ein  solcher,  dicht  neben  der  Hohle  herabziehend,  in  der  ganzen  Lange 
des  Riickenmarkes  verfolgbar  sein  kann.  Das  deutet  darauf  bin,  dass  iihnlicbe 
Hohlenbildungen  auch  unabhangig  vom  Centralkanal  zu  stande  kommen 
konnen.  Regelmiissig  liegt  dann  die  neu  entstandene  Hohle  h  i n  ter  dem  Central- 
kanal; nicht  selten  tritt  sie  auch  zuerst  im  Bereich  eines  oder  beider  Hinter- 
horner  auf  und  bleibt  manchmal  auch  auf  diese  beschriinkt.  Endlich  konnen 
derartige  Hohlen  wohl  auch  nachtraglich  mit  dem  Centralkanal  in  Ver- 
bindung treten,  ja  sogar  von  letzterem  aus  eine  Auskleidung  mit  Epithel 
erhalten. 

Auch  bei  diesen  Spaltbildungen  finden  wir  in  den  einen  Fallen  vor- 
wiegend  regressive  und  Zerfalls-Prozesse  der  Umgebung,  in  anderen  dagegen 
eine  starke  Wucherung  der  Glia;  manchmal  macht  es  den  Eindruck,  als  ob 
die  Hohlenbildung  erst  innerhalb  einer  neu  gebildeten  Gewebsmasse  statt- 
gefunden  hatte. 

Wir  seben  also,  dass  ganz  ahnliche  langgestreckte  Hohlen,  wie  sie  durch 
Erweiterung  des  Centralkanals  zu  stande  kommen,  auch  von  dem  Gewebe 
ausserhalb  desselben  ihren  Ursprung  nehmen  konnen,  so  dass  der  Ausgangs- 
punkt  der  Spaltbildung  keineswegs  in  alien  Fallen  ohne  weiteres  bestimmbar 
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ist.  Nur  einen  Teil  der  Hohlenbildungen  diirfen  wir  also  mit  Sicherbeit  als 
Ilydromyelie  bezeichnen,  namlich  jene,  wo  die  Hoble  sich  ohne  weiteres 
als  dilatierter  Centralkanal  enveist;  diese  gehen  durch  eine  kontinuierliche  Reihe 
von  Zwischen  formen  zu  Spaltbildungen  anderer  Art  iiber,  welebe  wir  nicht 
mehr  auf  den  Centralkanal  zuriickfiihren  konnen.  Dem  gegeniiber  besteht  als  ge- 
raeinsames  Moment  die  im  ganzen  unci  gross'en  iibereinstimmende,  langgestreekte 
Form  der  Hoble,  welebe  sich  im  allgemeinen  an  die  Gegend  des  Central- 
kanals  oder  doch  die  graue  Substanz  halt;  daber  hat  man  schon  seit 
liingerer  Zeit  als  allgemeineren,  alle  die  genannten  Formen  zusammenfassen- 
den   Namen    die  Bezeichnung  Syringomyelie  in   Anwendung  gebracht, 
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Fig.  175. 

-  Syringomyelie.    Hohle  hinter  dem  Centralkanal. 

welebe  auf  die  Ahnlichkeit  des  in  seiner  Form  veranderten  Riickenmarkes 
mit  einer  Flote  (avgiy^)  zuriickzufiibren  ist.  Die  Hydromyelie  ist  also 
bloss  eine  der  moglichen  Formen,  unter  denen  die  Syringomyelie  auftreten  kann. 

Diese  Hohlenbildungen  pflegen  sich  nicht  auf  die  Medulla  spinalis  zu 
beschranken,  sondern  auch  die  Medulla  oblongata  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen; 
in  dieser  findet  man  zwei  Formen  der  Spaltbildungen,  eine  mediane  und  eine 
laterale.  Die  erstere  ist  die  seltenere;  der  Spalt  liegt  in  den  unteren  Partien 
der  Oblongata,  bis  zum  Beginne  des  IV.  Ventrikels  reichend;  er  ist  meistens 
mit  Epithel  ausgekleidet.  Der  haufiger  vorkommende  laterale  Spalt  findet 
sich  meist  einseitig;  er  zieht  vom  Boden  des  IV.  Ventrikels  in  der  Bichtuug  der 
intrabulbaren  Vagusfasern  nach  deren  Austrittsstelle  bin;  in  tieferen  Ebenen 
verliiuft  er  mebr  horizontal,  um  noch  weiter  unten  erne  von  hinten  und  ausseu 
ventralwarts  und  nach  innen  ziehende  Richtung  einzunehmen.  Eine  Kom- 
munikation  mit  dem  IV.  Ventrikel  kann  vorhandeh  sein,  aber  auch  fehlen; 
Der  Hypoglossuskern  wird  in  der  Regel  ladiert;   auch  der  Vaguskern,  der 
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Nucleus  ambiguus,  die  nustretenden  Vagusfasern,  die  spinale  Glossopharyngeus- 
wurzel  and  die  spinale  Trigeminuswurzel  konnen  mehr  oder  weniger  geschiidigt 
werden.  In  diesem  lateralen  Spalt  pflegt  das  Epithel  zu  fehlen.  Die  obere 
Grenze  der  Spaltbildung  bildet  im  allgeineinen  der  Pons. 

Erwahnen  mochte  ich  an  dieser  Stelle  nocb,  dass  gelegentlich  auch 
einmal  in  einein  Falle,  wo  an  Stelle  des  Centralkanale  mehrere  mit  Epithel 
ausgekleidete  und  von  wuchernder  Glia  umgebene  Kaniile  und  Spalten  sich 


Ml'* 


Fig.  176. 

Spaltbildung  in  der  Medulla  oblongata  bei  Syringomyelic. 
Nach  einem  Priiparat  von  C.  Straub. 

fanden,  auch  unter  dem  Ependym  der  Hirnventrikel  und  in  der  Umgebung 
des  Aquaeductus  Sylvii  solche  Kanale  angetroffen  wurden. 

"Wabrend  man  friiher  die  Hydromyelie  und  die  Syringomyelie  als  Kurio- 
sitaten  betrachtet  hat,  hat  sich  im  Laufe  der  Zeit  herausgestellt ,  dass  diese 
Erkrankungen  keineswegs  selten  sind,  dass  ferner  auch  vielen  Formen  derselben 
ein  scharf  umschriebener  Symptomenkomplex  zu  Gmnde  liegt  und  dass  die 
Syringomyelie  eben  so  gut  wie  andere  Erkrankungen  des  Riickenmarkes  klinisch 
diagnostizierbar  ist. 

Das  klinische  Bild  der  typischen  Fiille  von  Syringomyelie  setzt 
sich  im  wesentlichen  aus  drei  Symptomengruppen  zusammen:  1.  eincr 
progressiven  Muskelatrophie,  die  im  wesentlichen  der  Duchenne. 
Arranschen  Form  gleicht, 

2.  einer  partiellen  Empf indungslahmung,  namlich  Aufhebung 
der  Schmerz-  und  Tempcraturempfindung  in  einzelnen  Gebieten, 
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3.  vasomotoriscken  und  einer  Reilie  eigenartiger  trophischer 
Storungen  der  Haut,  des  Unterhautzellgewebes,   der  Knochen  und  Gelenke. 

Die  partielle  oder  dissociierte  Empfindungslahmung,  bestehend  in 
Stoning  der  Schmerz- undTemperaturempfindung,  wurde  schon  friiher,  gelegent- 
lich  der  Bro  wn-S  Gquardschen  Lahmung  von  uns  besprochen  (pag.  371  ff.),  doch 
trat  sie  dort  in  anderer  Ausbreitung  auf,  als  bier;  sie  fand  sicb  auf  der  gekreuzten 
Seite  in  dein  ganzen  Gebiet  unterlialb  der  Lasion;  wir  mussten  annehmen, 
dass  die  langen  Babnen  in  den  Vorderseitenstrangen  unterbrocben  waren. 
Hier  dagegen  zeigt  sie  sicb  in  sogenannter  segmentaler  Anordnung,  wie 
man  sie  bei  Lasion  einzelner  Wurzeln  beobacbtet;  ein  jedes  Wurzelgebiet 
findet  sich  auch  in  den  Zellen  der  Hinterhorner  der  entsprechenden  Hohe 
repriisentiert.  Bei  der  Syringomyelie  bandelt  es  sicb  nun  um  Lasion  dieser 
Zellen  oder  der  im  wesentlichen  quer  verlaufenden  Fasern  innerbalb  der  grauen 
Substanz,  welche  von  den  Wurzeln  zu  diesen  Zellen  treten  oder  von  diesen 
Zellen  durcb  eine  Kommissur  zur  anderen  Seite  biniiberkreuzen.  In  je  mebr 
Segmenten  des  Riickenmarkes  die  graue  Substanz  der  Hinterhorner,  resp.  die 
sensible  Kommissur  geschadigt  ist,  um  so  ausgedebnter  wird  das  Gebiet  der 
Sensibilitatsstorung.  Hinzufiigen  mochte  icb  nocb,  dass  ausser  dieser  fur  die 
Syringomyelie  so  wichtigen  Empfindungslahmung  sicb  aucb  sonstige  sensible 
Anomalien  finden  konnen:  Parasthesien,  Schmerzen,  auch  Tastsinns- 
storungen. 

Was  die  dritte  Symptomengruppe  anlangt,  so  beobacbtet  man  Rotung 
oder  livide  Verfarbung  der  Haut,  Odeme,  Blasenbildung,  Geschwiire,  Scbrunden 
und  Narben,  pblegmonose  Prozesse,  Panaritien,  Knocbennekrosen  an  den 
Fingerpbalangen,  Verdickungen  der.Nagel,  sowie  Sprodigkeit  und  Rissigwerden 
derselben.  >.  An  den  Handen  und  Fingern  kann  es  durch  diese  Prozesse  zu 
bocbgradigen  Verstummelungen  kommen,  welcbe  an  Lepra  mutilans  er- 
innern.  Oft  geben  diese  Prozesse  obne  wesentlicbe  Scbmerzen  vor  sich,  weil 
in  dem  befallenen  Gebiet  Analgesie  bestebt.  Aucb  kommen  Gelenk-  und 
Knocbenaffektionen  trophischer  Art  vor,  wie  wir  sie  bei  der  Tabes  kennen  gelernt 
baben.  Die  sogenannte  Morvanscbe  Krankbeit,  Paresie  analgesique 
avec  panaris  des  extremites  superieurs,  wie  Morvan  sie  nannte, 
ist  wohl  immer  nur  eine  Form  der  Syringomylie :  scbmerzlose  Panaritien 
mit  Knocbennekrose ,  Muskelatropbie  an  den  Handen  und  Arnien.  Alle 
diese  tropbischeu  und  vasomotoriscben  Storungen  betreffen  in  den  meisten 
Fallen  bauptsacblicb  die  oberen  Extremitaten,  besonders  die  Hande,  wie  aucb 
die  Sensibilitatsstoruhgen  in  erster  Linie  am  Oberkorper  auftreten,  weil  das 
Halsmark  meist  der  Hauptsitz  der  Erkrankung  ist;  ergreift  aber  letztere  ge- 
legentlicb  einmal  hauptsachlicb  das  Lumbalmark,  so  berrscbt  natiirlicb  aucb  die 
Affektion  der  unteren  Extremitaten  im  Krankbeitsbilde  vor. 

Bei  den  typiscben  Formen  der  Syringomyelie  findet  sicb  haufig  eine 
Skoliose,  iiber  deren  Ursache  und  Bedeutung  man  nicbts  nsiheres  weiss. 
Zuweilen  treten  auch  Anomalien  der  Schweisssekretiou  aivf. 
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Auf  die  a  ty  pise  hen  Formen,  wie  sie  durch  eino  besondere  Legali- 
sation des  pathologischen  Prozesses  bedingt  sind,  konnen  wir  natiirlich  hier 
nicht  eingehen,  aber  erwiihnen  muss  ich  doch  die  reclit  hiiufigen  Bui  bar- 
symptom  e,  welche  meist  einseitig  und  gewohnlich  erst  spat  auftreten: 
Sensibilitiitsstorungen  im  Trigeminusgebiet,  Gaumensegelparese,  Stimmband- 
liihmung,  halbseitige  Zungenatrdphic,  Storungen  des  Schluckvermogens,  Sprach- 
storung,  Speichelfluss,  Beeintriiehtigung  der  Herzthiitigkeit  und  der  Atmung.  — 
Auch  oculare  Symptome  kommen  vor:  Augenmuskellahinungen,  Nystagmus, 
Gesichtsfeldeinschriinkungen. 

Gelegentlich  tritt  auch  die  Syringomyelic  unter  dem  Bild  einer  Tabes 
auf,  wenn  die  Erkrankung  in  hohem  Grade  auf  die  Hinterstriinge  iibergreift ; 
in  anderen  Fallen  erseheint  sie  mit  einer  solchen  kombiniert. 

Die  Krankheit  beginnt  gewohnlich  im  jugendlichen  Alter  und  pflegt 
sehr  lange,  Jahrzehiite  lang,  zu  dauern;  ist  der  Verlauf  auch  im  allgemeinen 
ein  progressiver,  so  kommen  doch  Remissionen,  wesentliche  Besserungen 
uud  lang  dauemde  Stillstande  vor.  Den  Kranken  fallen  meist  zuerst  die 
trophischen  Storungen  auf,  gewohnlich  finden  sich  aber  auch  da  schon  die 
Sensibilitiitsstorungen,  welche  in  manchen  Fallen  auch  zuerst  beobachtet 
werden,  besonders  dann,  wenn  gelegentlich  einer  Verletzung  die  Analgesie 
wahrgenommen  wird.  Im  spateren  Verlauf  der  Krankheit  treten  die  Symptome 
der  Querschnittslasion,  spastische  Paresen,  Blasen-  und  Mastdarm storungen 
etc.  auf.  Den  todlichen  Ausgang  fiihren,  falls  derselbe  nicht  infolge  inter- 
currenter  Krankheiten  eintritt,  die  Blasenliihmung  mit  ihren  Folgen,  Cystitis 
und  Pyelo-Nephritis,  oder  ein  Dekubitus  oder  die  Bulbarerkrankung  herbei. 

In  unserer  anatomischen  Betrachtungsweise  sind  wir  noch  nicht  so  weit 
vorgeschritten,  dass  wir  bestimmte  Falle  von  Hohlenbildung  als  eigenes 
Krankheitsbild  abgrenzen  konnten;  wenigstens  was  die  Genese  betrifft,  mussen 
wir  zuniichst  wohl  noch  alle  Moglichkeiten  in  Betracht  ziehen,  die  iiberhaupt 
zur  Hohlenbildung  im  Ruckenmark  fiihren  konnen.  Die  grossen  Verschieden- 
heiten  der  einzelnen  Fiille  haben,  wie  es  nahe  lag,  dazu  gefiihrt,  dass  in 
einem  Falle  dieser,  in  einem  anderen  jener  anatomische  Prozess  in  den  Vorder- 
grund  gestellt  wurde,  und  so  entstand  eine  Reihe  von  Hypothesen  iiber  die 
Genese  der  Syringomyelic,  welche  zunachst  bloss  fur  gewisse  Fiille  passen 
und  sich  eng  an  die  besondere  Form  der  Erkrankung  anschliessen,  fur  welche 
sie  aufgestellt  wurden.  Wir  werden  nun  am  besten  thun,  wenn  wir  zuniichst 
die  wichtigsten  dieser  Hypothesen  in  Verbindung  mit  den  ihnen  zu  Grunde 
liegenden  anatomischen  Formen  betrachten  und  die  Frage  einer  einheitlichen 
Erkliirungsmoglichkeit  vorliiufig  noch  verschieben. 

Fiir  einen  Teil  der  Falle  von  Syringomyelic ,  in  erster  Linie  solche, 
welche  das  Bild  cines  Hydromyelus  ergeben,  mussen  wir  jedenfalls  auf 
Storungen  in  der  Ent wie kelung  des  Riickenmarkes  zuriickkommcn. 
Darauf  weist  schon  der  Umstand  hin,  dass  neben  Spaltbildungen  im  Wirbel- 
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kanal  und  Offenbleiben  des  Medullarrohres  biiufig  das  iibrige  Ruckenmark 
in  grosserer  oder  geringerer  Ausdehnung  einen  abnorm  weiten  Centralkanal 
aufweist.  Es  scheint  also  sebr  wohl  moglich,  dass  mangelbafter  oder  ver- 
spiiteter  Verschluss  der  Medullar-Rinne  die  Ursache  der  abnormen  Weite  des 
Oentralkanals  ist,  zumal  wenn  damit  aucb  eine  geringere  Ausbildung  der  aus  dera 
Medullarrobr  bervorgehenden  Teile  einbergebt.  Hieber  kann  man  Fiille  rechnen, 
wo  die  weisse  Substanz  keine  Spur  von  Verdriingungserscheinungen,  keinerlei 
Abplattung  etc.  zeigt,  sondern  in  Form  von  rundlicben  Strangen  der  meist  mangel- 
haft  ausgebildeten  grauen  Substanz  angelagert  erscheint  (Fig.  177).  Einzelne 
Falle,  wo  die  centrale  Hohle  einen  Fortsatz  bis  an  den  Rand  des  Riiekenmarkes 
sendet,  so  dass  die  bindegevvebige  Auskleidung  der  ersteren  mit  der  Pia  in  Ver- 
bindung  tritt,  sind  aucb  direkt  auf  unvollkommenen  Scbluss  des  Medullarrohrs 
zuriickgefiibrt  worden.  Es  wurde  angenommen,  dass 
in  solcben  Fallen  die  Pia  durcb  den  offen  bleibenden 
Spalt  in  den  Centralkanal  eingedrungen  sei  und  die 
bindegewebige  Auskleidung  desselben  gebildet  babe; 
indessen  lasst  sicb  dies  keineswegs  beweisen,  da  ja 
eine  solche  bindegewebige  Membran  aucb  von  der 
Fig.  177.  Wand  des  Centralkanals,  respektive  den  in  seiner  Urn- 

Fall  von  Syringomyelic,     gebung  befincUicben  Gefassen  berstammen  kann.  Firr 

nach  Gerlach  (Beat  c]je  kongenitale  Natur  mancber  Formen  des  Hydro- 
Ztschr.  f.  Nervenheilk.  V.  &  * 

H.  4  u.  5.)  myelus  wurde  endlicb  nocb  die  Tbatsache  geltend  ge- 

Die  Markstrange  in  Form     macht,  dass  in  manchen  Fallen  neben  der  Hydromyelie 

rundlicnerBiindel  dor  grauen        .  .  . 

Subatanz  angelagert.        em  mahr  oder  mmder  starker  (jrad  emes  Hydro- 
cephalus internus  sicb  vorfindet;  umgekehrt  aber 
ist  keineswegs  etwa  bei  angeborenem  Hydrocephalus  die  Hydromyelie  ein  be- 
sonders  haufiges  Vorkommnis. 

Aber  auch  nicht  in  alien  Fallen,  wo  die  Syringomyelic  unter  dem  Bild 
eines  Hydromyelus  auftritt,  ist  dieser  letztere  angeboren,  vielmehr  ist  es  als 
sicher  zu  betrachten,  dass  die  Erweiterung  des  Centralkanals  sich  auch  im 
spateren  Leben  einstellen  kann;  wie  beirn  Hydrocephalus,  mit  welchem 
ja  die  Hydromyelie  eine  gewisse,  wenn  auch  nicht  allzuweit  gehende  Analogie 
aufweist,  wird  man  dabei  zunachst  an  eine  passive  Debnung  des  Kanals 
durch  Fliissigkeitsansammlung  denken.  So  entstanden  die  Hypo- 
thesen,  denen  zufolge  die  Dilatation  des  Centralkanals  auf  einer  Stauung 
des  Blutes  und  der  Lymphe  beruhen  soil.  Den  nachsten  Anlass  zu 
diesem  Erklarungsversuch  gaben  Sektionsbefunde,  welcbe  neben  einem  Hydro- 
myelus das  Vorhandensein  eines  Tumors  in  der  hmteren  Schadelgrube, 
also  eines  raumbeengenden  Prozesses  in  derselben,  erwiesen  batten. 
Es  wurde  angenommen,  dass  es  durch  jene  Raumbeengung  zu  Stauung  des 
Blutes  und  der  Lymphe  im  oberen  Halsmark  konnne,  indem  das  Blut  nicht 
in  normaler  Weise  in  die  Schadelboble  zuriickfliessen  konne.  Ausser  der 
•  Erweiterung  des  Centralkanals   fanden   sich  in  solchen  Fallen   aucb  nach 
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unten  gerichtete  Divertikel  desselben,  sowie  eine  besondere  Form  von 
gallertigeni  Oedem  der  Riickenniarkssubstanz  unci  Spaltbildung  in  derselben 
durch  Flussigkeitsansamnilung,  sogenannte  Oedemspalten.  Doch  kann 
die  Annabme  einer  solchen  Cirkulationsstorung  schon  deswegen  nicht  auf  eine 
allgenieine  Geltung  Anspruch  erheben,  weil  bloss  in  einigen  wenigen  Fallen 
thatsiichlich  raumbeengende  Prozesse  im  Schiidel  bei  Syringomyelic  gefunden 
worden  sind,  die  letztere  vielmehr  an  den  gleichen  Stellen  aucb  oline  alle 
Tumoren  im  Schadel  auftritt,  anderseits  in  Fallen,  wo  thatsiichlich  Tumoren 
des  Schiidels  vorhanden  waren,  die  Hydroniyelie  fchlte,  wiihrend  ein  starker 
Hydrocephalus  vorhanden  war.  Audi  das  klinische  Verhalten  lasst  sich  durch- 
aus  nicht  immer  mit  jener  Annahme  in  Ubereinstimmung  bringen. 

Man  hat  daher  nach  anderen  Ursachen  fur  eine  Lyniphstauung  gesucht, 
und  dieselben  ins  Riickenmark  selbst  verlegt.  Nachdem  die  grosse  Bedeutung 
der  Lyniphstauung  bei  der  Kompression  des  Riickenmarkes  bekannt  geworden 
und  einigemale  sogar  eine  Hydroniyelie  bei  Drucklahinungen  desselben  ge- 
funden worden  war,  lag  es  nahe  in  einer  Kompression  des  Ruckenmarkes, 
sei  es  durch  Tumoren  der  Wirbelsaule,  sei  es  durch  eine  luetische  oder  tuber- 
kulose  Meningitis,  eine  Ursache  fin-  die  Syringomyelic  zu  vermuten,  eine  An- 
nahme, welche  insofern  auch  experhnentell  bestatigt  werden  konnte,  als  sioh 
nach  kunstlicher  Kompression  des  Riickenmarkes  an  manchen  Stellen  ein  ge- 
wisser  Grad  von  Hydromyelus  einstellte.  Merkwiirdigerweise  zeigte  sich  aber 
in  denjenigen  Fallen,  wo  hier  wirklich  eine  Erweiterung  des  Centralkanals 
vorhanden  war,  die  letztere  konstant  oberhalb  der  Stelle  des  Cirkulations- 
hindernisses.  Ubrigens  ist  bei  der  Kompression  die  Erweiterung  des  Central- 
kanals keineswegs  ein  so  haufiges  Vorkommnis,  dass  man  beide  Vorgiinge, 
wo  sie  nebeneinander  angeti'offen  werden,  unbedingt  in  einen  ursachlichen 
Zusammenhang  bringen  miisste;  jedenfalls  stellen  Stauungen  im  Wirbelkanale 
nur  fur  gewisse  Falle  von  Hydroniyelie  und  wohl  auch  nur  unter  bestimmten, 
erst  noch  zu  eruierenden  Bedingungen  das  ursiichliche  Moment  dar. 

Anderseits  konnen  auch  bei  solchen  Formen  starke  Zerfallserschei- 
nungen,  sowie  auch  ausgepragte  Gliawucherungen  an  der  Wand  der 
Hohle  vorhanden  sein.  Es  ware  sehr  wohl  denkbar,  dass  sich  an  die  passive 
Ausdehnung  des  Centralkanals  in  sekundarer  Weise  Erweichungen  und  Zerfalls- 
prozesse  der  Umgebung  anschliessen,  welche  zur  Bildung  unregelmiissiger  Zer- 
fallshohlen  fiihren,  wahrend  anderseits  eine  Zunahme  des  Gliagewebes  der 
Umgebung  recht  gut  als  eine  Art  von  Kompensationserscheinungen  gedeutet 
werden  kann,  welche  der  Dilatation  des  Centralkanals  gleichsam  entgegen 
wirkt  mid,  wenn  bereits  ein  Zerfall  in  den  Wanden  desselben  eingetreten  war, 
die  zerfallenden  Particn  einkapselt,  respektive  die  zu  Grunde  gegangenen  Teile 
ersetzt.  Jedenfalls  aber  ist  die  Annahme  einer  Flussigkeitsansammlung  im 
Centralkanal  nicht  ausreichend,  alle  im  Ruckenmark  vorkommenden  Hohlen 
und  Spalten  zu  erkliiren ;  schon  das  Vorhandensein  von  Divertikeln  des 
Centralkanals   macht  dieser  Hypothese   einige  Schwierigkeiten,  besonders  in 
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den  Fallen,  wo  die  ersceren  verhalfcnismaasig  weit  sind,  wahrend  der  Central- 
kanal  selbsfc  nur  eine  geringe  Dilatation  aufweist;  noch  weniger  ist  sie 
auf  jene  Fiille  anwendbar,  wo  ein  Zusaminenbang  einer  ausserbalb  des 
Centralkanals  vorbandenen  Hohle  mit  demselben  nicbt  aufgefunden  werden 
kann.  Wenn  man  auch  die  durcb  nichts  gerechtfertigte  Annabme  gelten 
lassen  wollte,  dass  hier  docb  nocb  irgendwo  eine  Verbindung  vorbanden  sei, 
so  ware  es  schwierig  zu  sagen,  warum  gerade  von  einer  einzelnen  cirkum- 
skripten  Stelle  aus  so  grosse  Divertikel  sicb  gebildet  haben.  In  solchen 
Fallen  muss  also  die  "Wirkung  der  Lymphstauung,  wenn  iiberhaupt  eine 
solche  vorbanden  ist,  auf  primare  Spaltbildungen  ausserhalb  des  Central- 
kanals bezogen  werden,  unci  thatsachlich  lasst  sich  das  oft  konstatierte  Vor- 
kommen  solcber  Spalten  bei  meningitiscben  und  anderen  zur  Kompression  des 
Riickenmarkes  und  Cirkulationsstorungen  in  demselben  fiibrenden  Prozessen  sehr 
gut  in  Einklang  bringen.  In  alien  diesen  Fallen,  ferner  nicbt  selten  bei  der 
multiplen  Sklerose,  sowie  aucb  bei  traumatischen  Einwirkungen 
auf  das  Riickenmark,  endlich  bei  sogenanntem  hydramischem  Oedem 
desselben  finden  wir  haufig  Ansammlungen  einer  homogenen  Masse,  welche 
wir  als  Transsudat  betracbtet  baben;  dabei  erfiihrt  vielleicht  aucb  die  Neuroglia 
eine  eigentihnliche  Umwandlung  und  Verquellung.  "Wenn  dann,  wie  wir 
schon  oft  konstatiert  haben,  unter  clem  Einfluss  der  vermehrten  serosen  Durch- 
trankung  eine  Maceration  und  Auflosung  des  Nervenparenchyms  eintritt, 
entstehen  nicbt~li)ioss  umschriebene  unregelmassige  Hohlen,  sondern  auch 
langgestreckte  Spalten,  welche  von  der  Syringomyelie  nicbt  zu  unrer- 
scheiden  sind;  solche  werden  bei  der  sogenannten  Pachymeningitis 
hypertropb  i  ca,  der  syphilitischen  Meningitis,  Tumoren  der  Wirbel- 
siiule  unci  ahnlichen  Prozessen  relativ  haufig  beobachtet. 

Fiir  alle  diese  Falle  ist  die  Bildung  von  Spalten  uud  Erweichungs- 
herden  leicht  erklarlich  und  auf  eine  Lymphstauung  zuriickzufiikren.  Ganz 
den  gleichen  Effekt  vermogen  offenbar  auch  Tumoren  der  Medulla  selbst 
hervorzubringen,  abgesehen  davon,  dass  bei  diesen  durcb  Kompression  und  Ver- 
legung  des  Centralkanals  vielleicht  auch  direkt  eine  Hydromyelie  hervorgerufen 
werden  kann. 

In  vielen  anderen  Fallen  von  Sj'ringomyelie  treten  aber  Z  erf  all  s- 
erscheinungen  am  Gewebe  in  den  Vordergrund,  ohne  dass  die  iibrigen 
Befunde  die  Annabme  einer  Blut-  oder  Lymphstauung  im  Riickenmark  recbt- 
fertigen  wiirden. 

Man  hat  daher  nach  anderen  Ursachen  fiir  den  Gewebszerfall  und 
die  Lokalisation  desselben  gerade  in  der  grauen  Substanz  gesucbt  und  zu- 
nachst  an  eine  Behinderung  der  arteriellen  Blutzufuhr  zum  Riicken- 
mark, speziell  zur  grauen  Substanz  desselben  gedacht.  Ein  Hinweis,  wenig- 
stens  eine  Analogie  dafiir,  schien  sich  aus  den  Bildern  zu  ergeben,  welche 
durcb  Ligatur  der  Bauchaorta  im  Riickenmark  des  Kaninchens  zu  stande 
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konunen.  Wir  haben  schon  in  unserer  IX.  Vorlesung  nusfiihrlich  erortert, 
dass  nach  Verschluss  der  Bauchaorta  die  Vertebralartcrien  nicht  geniigen,  um 
dam  Lendenmark  eine  ausreichende  BlutiiKiiigc  zu  vermitteln,  and  dass  infolge- 
dessen  die  grauen  Centren  des  Lendenmarks  zu  Grunde  gehen.  Freilich  haudelt 
es  sich,  wie  wir  schon  seinerzeit  erortert  haben,  in  jenen  Versuchen  nicht  so 
sehr  um  eine  eigentliche  Nekrose  mit  Zerfall  der  gesamten  grauen  8ubstanz, 
als  um  eine  nur  die  nervosen  Elcmente  betreffende  Degeneration  in  derselben, 
welche  sogar  von  einer  Sklerose  der  erkrankten  Partien  gefolgt  wird.  Immerhin 
ware  es  wohl  nicht  undenkbar,  dass  in  anderen  Fallen,  das  ist  bei  vollstiin- 
digerer  Absperrung  des  Arterienblutes,  audi  eine  Erweichung  und  Hohlen- 
bildung  sich  anschlosse.  Findet  man,  wie  es  thatsachlich  besonders  neben 
einer  Erkrankung  der  Pi  a,  aber  auch  in  anderen  Fallen  beobachtet  wurde,  aus- 
gedehnte  Veriinderungen  der  Blutgeffisse  der  grauen  Substanz,  z.  B.  hyaline 
Verdickungen  ibrer  Wande  mit  Obliteration  ihres  Lumens,  so  sind  wohl 
geniigende  Anhaltspunkte  gegeben ,  um  die  Hohle  auf  Erweichungsvorgange 
in  der  grauen  Substanz  zuriickzufuhren.  Besonders  erscheint  eine  solche  An- 
nabme  in  jenen  Fallen  naheliegend,  wo  in  der  Umgebung  des  Hohlraumes 
vorwiegend  oder  ausschliesslich  Zerfall sprozesse  vorhanden  sind,  wiihrend  der 
Centralkaual  entweder  normal  gefunden  wird  oder  allem  Anschein  nach  die 
Erweichung  erst  sekundar  in  denselben  eingebrochen  ist 

Aber  auch  hier  miisste  man  nocb  weitere  Bedingungen  voraussetzen, 
um  die  Lage  der  Hohle  und  deren  langgestreckte  Form  zu  erkliiren.  Vor 
allem  miisste  eine  ganz  eigentiimliche  Lokalisation  der  Gefasserkrankung  an- 
genommen  werden.  Zunachst  konnte  nicht  das  ganze,  die  graue  Substanz 
versorgende  Gefassgebiet  der  vorderen  Spinalarterie  als  affiziert  betrachtet 
werden,  da  ja  gerade  die  Vorderhorner  in  sehr  vielen  Fallen  frei  bleiben.  Viel- 
mehr  wurde  die  hauptsachliche  Lokalisation  der  Erkrankung  auf  die  dorsalen 
Abschnitte  der  grauen  Substanz  dazu  zwingen,  hauptsachlich  eine  Erkrankung 
feiner  Aste  der  Vasocorona  anzunehmen.  Weiterhin  aber  wurde  die  Form 
der  Hohle  die  Annahme  notig  machen,  dass  eine  ganze  Serie  iibereinander 
gelegener  Gefasse  Sitz  der  Veriinderung  sei.  Vor  allem  aber  muss  hervor- 
gehoben  werden,  dass  so  hochgradige  Veriinderungen  der  Blutgefiisse  nur 
in  einzelnen  Fallen  von  Syringomyelie,  keineswegs  aber  in  der  Mehrzahl 
derselben  zu  konstatieren  sind,  und  dass  auch  der  Beweis  dafiir  noch  aussteht, 
dass  die  Gefassalteration  thatsiichlich  die  priniare  Veranderung  darstellt.  Fast 
erscheint  es  unter  diesen  Umstiinden  naher  liegend,  auf  eine  altere,  zuerst  in 
Frankreich  verbreitete  Hypothese  zuriickzukommen,  nach  welcher  es  sich  bei  der 
Syringomyelie  um  entziindliche  Prozesse  handelt,  eine  „Myelite  cavitaire", 
eine  Annahme,  welche  freilich  auch  nur  durch  wenige  positive  Momente  gestiitzt 
wird;  nur  das  eine  konnte  man  vielleicht  zu  ihren  Gunsten  anfiihren,  dass 
nachgewiesenermassen  akute  Falle  centraler  Myelitis  vorkommen,  und 
dass  kein  Grund  ersichtlich  ist,  warum  nicht  auch  in  chronischer  Weise  eine 
solche,  auf  die  centralen  Riickenmarksteile  lokalisierte  Entziindung  auftreten 
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sollte,  welcbe  im  weiteren  Verlauf  zu  Zerfallsprozessen  unci  Hohlenbildung 
fiihren  kann.  Da  aber,  wie  wir  fruber  gesehen  baben,  der  Begriff  der 
chronischen  Myelitis  gegenwiirtig  in  keiner  Weise  scharf  zu  begrenzen  ist,  viel- 
mehr  regressive  und  progressive  Prozesse  in  vielfachen  Kombinationen  bier 
bereinspielen,  welcbe  auch  ausserbalb  des  Bildes  der  Entziindung  vorkommen, 
so  wiirden  wir  aucb  mit  der  Bezeichnung  „centraler  cbroniscber  Myelitis"  nicbt 
sebr  viel  fur  unser  Verstandnis  gewonnen  baben. 

Klarer  liegen  die  Ursacben  des  Gewebszerfalls  in  jener,  freilicb  be- 
scbrankten  Zabl  von  Fallen  zu  Tage,  in  welcken  ein  Trauma  als  Aus- 

gangspunkt   der  Spaltbildung 
angenommen  werden  muss.  In 
erster  Linie  miissen  hier  Blut-, 
ergiisse  ins  Riickenmark  in 
Betracbtgezogen  werden,  mogen 
dieselben  nun  durch  eine  eigent- 
bcbe  "Verletzung  des  Markes 
oder  durcb  eine  Erscbiitterung 
der  Wirbelsiiule  eutstanden  sein. 
Besonders  zwei  Eigentiimlich 
keiten  der  Hamatomyelie  lassen 
dieselbe  geeignet  erscbeinen,  ein 
der  Syringomyelie  entsprecben- 
des  Bild  im  Riickenmark  her- 
vorzurufen:   ihre  vorzugsweise 
Lokalisierung  auf  die  graue  Sub- 
stanz  und  ibre  Neigung  sicb  in 
der  Lange  des  Riickenmarkes  auszubreiten,   also  jene  Eigenscbaften,  welcbe 
den  Riickenmarksblutungen  den  Cbarakter  als  R ohr enblutun g  verleiben; 
dass  an   die  Hamorrbagie  eine  Gewebszerstorung,   sowie  aucb  eine  weiter- 
gebende  Erweicbung  der  Umgebung  sicb  anscbbessen  kann,  dass  derartige 
Herde  mit  Hoblraumbildung  ausbeilen  und  die  Hoble  eine  Auskleidung  von 
Gliagewebe  oder  Bindegewebe  erbalten  kann,   tragt  nocb  viel  dazu  bei,  das 
vollkommene  anatomische  Bild  der  Syringomyelie  bervorzurufen. 

Aucb  fur  die  Erklarung  angeborener  oder  doch  in  der  nacbsten  Zeit 
nacb  der  Geburt  sicb  entwickelnder  Erkrankungen  ergiebt  uns  diese  Art  der 
Patbogenese  geniigende  Anbaltsj)unkte.  Icb  habe  Ibnen  schon  fruber  erwabnt, 
dass  bei  scbweren  Geburten,  namentlicb  bei  Extraktion  des  Kindes  an  den 
Fiissen,  nicht  selten  Zerrungen  der  kindlicben  Wirbelsaule  und  Blutergiisse 
in  die  Meningen  und  das  Mark  zu  stande  kommen  (pag.  388). 

Endlicb  kommen  auch  in  der  Medulla  oblongata  durcb  Blutungen  Spalten 
und  Gewebszerstorungen  an  genau  den  gleicben  Stellen  zu  stande,  wo  sie  auch 
bei  der  Syrigomyelie  mit  Vorliebe  auftreten,  ein  Moment,    welches  gewiss 


Fig.  177  a. 

Spaltformiger  Herd  im  Hinterhorn  nach  Ersohiitterung 
des  Ruckenmarks. 
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ebenfalls  dafur  spricht,  Blutimgen  eine  Bedeutung  Mr  die  Syringomyelie  bei- 
zulegen. 

Ausser  durch  Blutungen  kann  aber  ein  Trauma  wohl  audi  in  anderer 
Weise  mit  dem  Auftroten  einer  Syringomyelie  in  Beziehung  stchen:  durch 
die  Gewebszerstorungen,  welche  durch  Quetschungen ,  Zerrungen  und 
Zerreissungen  im  Riickcnniark,  Ergiisse  von  Lymphe  in  dasselbe,  sowie  Zer- 
reissungeu  des  Centralkanals  zu  stande  kommen,  alles  Vorgiinge,  die  wir  schon 
in  der  XVI.  Vorlesung  ausfiihrlich  besprochen  haben.  Bloss  nebenbei  mochte 
ich  hier  noch  eine  Hj'pothese  envahnen ,  welche  traumatischen  Einfliissen 
in  einer  anderen  Richtung  eine  Bedeutung  zuweisen  will,  namlich  durch  Ver- 
anlassung  einer  peripheren  Neuritis,  welche  im  Riickenmark  aufsteigen 
und  dort  zur  Hohlenbildung  fiihren  soil.  Wir  haben  schon  friiher  konstatiert, 
dass  das  Vorkommen  einer  derartigen  „ascendierenden  Neuritis"  noch  nicht  sicher 
gestellt  ist  und  gegenwartig  noch  begriindeten  Zweifeln  begegnet.  Fiir  die 
Syringomyelie  diirfen  wir  diese  Hypothese  daher  fiiglich  iibergehen,  zumal  ihr 
keinerlei  anatomische  Beweise  zu  gi-unde  liegen. 


Vorlesung  XX. 


Syringomyelic  (Fortsetzung)  und  Gliome  des  Riicken- 

marks;  Lepra. 

I  nh  alt:  Gliawucherung  bei  der  Syringomyelic.  —  Die  Gliome  des  Riickenmarks ; 
AUgemeines.  —  Histologisches.  —  Hbhlenbildung  in  Gliomen  und  Beziehuug  derselben 
zur  Syringomyelie  (pag.  508  —  513). 

Diffuse  primare  Gliawucherungen,  ,,G1  i  ast  i  f  te".  —  Makroskopisches  und  mikro- 
skopisches  Verhalten.  —  Begriff  der  Sklerose  und  Gliose  (pag.  513 — 515).  — 
Hbhlenbildung  in  den  Gliastiften.  —  Beziehuug  zuni  Ependym.  —  Primare  Ependym- 
wucherungen  und  N e u  r  o ep i  t  h  e  1  i  o  m  e  (pag.  515 — 520). 

Zusammenfassung  der  Ursachen  der  Hbhlenbildung  im  Biickemnark.  —  Haruato- 
myelie  und  Syringomyelie.  —  Entwickelung  einer  progressiven  Gliose  aus  reparatori- 
schen  Prozessen  (pag.  520 — 523).  —  Anderweitige  Verilnderungen  am  Biiekenmark 
bei  Syringomyelie  (pag.  523 — 524). 

Lepra  (pag.  524—525). 

M.  H.!  Den  Fallen,  wo  regressive  und  Spaltungs-Vorgange  die  Haupt- 
rolle  bei  der  Syringomyelie  zu  spielen  scheinen,  steben  in  grosser  Zahl  andere 
gegeniiber,  bei  welchen  eine  Wuclierung  von  Gliagewebe  einen  bervor- 
ragenden  Anteil  nimmt,  ja  sogar,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  die  bauptsacb- 
licbste  Veranderung  darstellt;  auf  diese  Formen  griindet  sicb  eine  Tbeorie, 
welche  sicb  gegenwartig  einer  grossen  Verbreitnng  erfreut:  die  Lebre  von  der 
p  rim  are  n  Gliose.  Bevor  wir  naher  auf  dieselbe  eingeben,  miissen  wir  den 
Formenkreis  der  bisber  erwabnten  anatomiscben  Veranderungen  abermals  er- 
weitern,  ja  sogar  einiges  aus  dem  Gebiet  der  Gescbwiilste  des  Euckenmarks 
anticipieren.  Wir  betrachten  zunticbst  die  Wucberunge n  der  Glia,  welcbe 
im  Riickenmark  im  allgeineinen  und  in  den  centralen  Teilen  desselben  im  be- 
sonderen  auftreten  und  werden  dabei  von  selbst  auf  die  Beziebungen  der- 
selben zur  Syringomyelie  zuriickkommen. 

Man  bezeicbnet  bekanntlicb  als  G 1  i  o  m  e  solcbe  Neoplasmen  ,  welcbe 
aus  einer  Proliferation  von  Gliagewebe  und  zwar,  wie  ich  gleicb  bier  vor- 
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ausschicken  mochte,  vorzugsweise  von  Glia  zellen  hervorgehen ;  es  kommen 
solche  im  Riickenmark  verhaltnismiissig  nicht  sehr  selten,  wenn  auch  seltener 
als  an  Gehirn  zur  Beobachtung. 

Waa  una  aus  gleich  zu  erorternden  Grunden  hier  in  erster  Linie  interessiert, 
ist  die  Thatsachc,  dass  die  meisten  dieser  Gliome  schon  fiir  das  blosse  Auge 
sich  als  Tumoren,  als  etwas  in  einem  gewissen  Sinne  dem  Riickenmarke 
Fremdartiges  darstellen;  sie  bewirken  Auftrcibungen,  Verdickungen  desselben 
und  fiihren  zu  Deslruktion  seiner  Substanz.  Manchmal  ragt  der  Tumor  iiber  die 
Ruckenmarksoberfliicbe  hervor,  als  ob  er  dem  Mark  nur  aufsiisse,  aber  aucb 
dann  erkennt  man  beim  Einsehneiden,  dass  die  Neubildung  von  der  Riicken- 
mark ssubstanz  ihren  Ausgang  nimmt.  Manchmal  ist  sie  knotig,  fast  lappig, 
meist  mehr  oder  minder  in  die  Liinge  gestreckt  und  kann  dann  auch  grossere 
Strecken  des  Marks  betreffen;  ja  es  sind  sogar  Fiille  bekannt,  wo  das  letztere 
in  seiner  ganzen  Lange,  von  der  Medulla  oblongata  bis  zum  Filum  terminale, 
fast  gleichmiissig  Sitz  der  Geschwulstbildung  war.  Meistens  sind  die  Neo- 
plasmen  etwas  derber  als  das  normale  Gewebe,  doch  zeigen  sie  beim  Ein- 
sehneiden in  der  Regel  immer  noch  eine  mehr  oder  weniger  markige  Be- 
schaffenheit  und  im  frischen  Zustande  ein  deutliches  Vorquellen  iiber  den 
Rand.  Ihren  Ausgang  nimmt  die  Geschwulst  in  der  Regel  von  der  grauen 
Substanz,  dringt  aber  von  derselben  auch  in  die  weisse  Substanz  vor;  dieses 
Vordringen  erfolgt  nach  Art  bosartiger  Tumoren  in  Form  einer  Infiltration 
der  Nachbarschaft,  von  welcher  das  Gliom  meist  nicht  scharf  abgegrenzt 
werden  kann;  nur  die  Pia  wird  fast  niemals  von  derselben  infiltrirt,  sondern 
einfach  vorgetrieben.  Viele  dieser  Geschwulste  zeigen  einen  auffallenden  Reich- 
turn  an  Blutgef assen,  welche  sich  oft  zu  grossen,  kavernosen,  schon  makro- 
skopisch  sehr  deutlich  hervortretenden  Blutraumen  erweitern,  neben  welchen 
vielfach  auch  Blutungen  in  das  Gewebe  mit  ausgedehnter  Zerstorung  desselben 
vorkommen. 

Eine  weitere  vielen  Gliomen  zukommende  Eigentiimlichkeit  ist  die  Nei- 
giing  zu  regressiven  Metamorphosen,  welche  teils  in  Form  derber 
gelblicher  kasiger  Einsprengungen,  teils  in  Form  einer  Erweichung  und  Ver- 
fliissigung  ihrer  Substanz  auftreten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Gliome  ergiebt  im  allge- 
meinen  die  Zusammensetzung  derselben  aus  reichlichen  Zellen  und  einer, 
meist  faserigen  Z  wis  chensub  stan  z,  doch  weist  sie  in  den  einzelnen  Fallen 
ziemlich  bedeutende  Verschiedenheiten  nach.  Schon  die  Form  und  die  Grosse 
der  Zellen  ist  erheblichen  Schwankungen  unterworfen.  Es  giebt  Gliome,  deren 
zellige  Elemente,  analog  etwa  wie  die  Zellen  des  Sarkoms,  den  Typus 
junger,  embiyonaler  Elemente  aufweisen;  dieselben  stellen  wahre  Astrocy  ten 
oder  Spin  nenzellen  dar,  welche  mit  Ausliiufern  in  die  Umgebung  aus- 
strahlen.  Von  solchen  Zellen  kommen  sehr  grosse,  mehrkernige,  selbst  riesenzellen- 
artige,  sowie  sehr  kleine  Formen,  ferner  solche  mit  langen,  pinselformig  ausge- 
breiteten  und  solche  mit  kurzen  und  spiirlichen  Ausliiufern  vor  (Fig.  178  u.  179), 
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welche  sich  an  der  Bildung  der  faserigen  Intercellarsubstanz  beteiligen.  Da- 
gegen  lassen  andere  Gliome  die  Spinnenzellen  fast  vollstiindig  vermissen  oder 
es  sind  solche  bloss  in  einzelnen  Exemplaren  vertreten;  die  Zellen  sind  dann 
abgerundet,  entbehren  der  Auslaufer,  mancbmal  sind  auch  die  Zellkorper  sehr 
klein  und  bilden  um  den  oft  excentrisch  gelegenen  Kern  nur  einen  sehr 
schmalen  Protoplasma-Hof ;  endlich  ist  es  in  nicbt  wenigen  Fallen  ganz  un- 


Fig.  178. 

Gliorn  mit  sternformig  verzweigten  Zellen,  deren  Auslaufer  einen  Teil  der  Fasern  bilden, 

(Alauncoehenille ; 

moglich,  uni  die  sehr  dicht  gedriingten  Kerne  herum  iiberhaupt  einen  Zell- 
korper oder  mehr  als  einen,  dem  Kern  etwa  an  einer  Seite  anhaftenden  ge- 
ringen  Kest  kornigen  Protoplasmas  zu  erkennen.  Hier  liegen  offenbar  Zellen 
vor,  deren  Protoplasmaleib  fast  vollkommen  in  Bildung  von  Intercellular- 
substanz  aufgegangen  ist.  Was  die  letztere  betrifft,  so  ist  ihre  Bescbaffenheit 
ebenfalls  in  den  einzelnen  Fallen  verschieden.  Es  giebt  Gliome,  iu  welchen 
zwischen  den  Zellen  erne  reicbliche,  deutlich  faserige  Intercellularsubstanz  vom 
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Charakter  dor  gewohnlichen  Glia  vorhandcn  ist  (Fig.  179)  und  welche  wir  viel- 
leicht  mit  den  Fibrosarkomcn  des  Bindcgewebes  vergleichen  dtirfcn.  In 
anderen  Fallen  ist  die  faserige  Zwischensubstanz  spiirliclier,  in  wieder  anderen 
sind  uberhaupt  keine  Fasem  nachweisbar  und  statt  Hirer  findet  sicli  eine  nicht 
weiter  differenzierbare,  liomogen  odcr  kornig  aussehende  Masse,  in  welcher  die 
dicht  stehenden  Kerne  eingesprengt  sind ;  es  mag  dies  anscheinende  Fehlen 
von  Fasern  zum  Teil  auf  mangelhaften  Fixationsmethoden  berulien,  welche  be- 
sonders  an  Leiohenmaterial  nicht  immer  im  stande  sind,  die  zarte  Glia  in  ihrer 
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Fig.  179. 

Gliom;  Zellen  ohne  Ausliiufer ,  die  Gliafasern  vollkommen  von  den  Zellcn  differenziert. 
(Weigerts  Neurogliafiirbung ; 

urspriinglichen  Struktur  zu  konserviren,  zum  Teil  auch  in  regressiven  Meta- 
morphosen;  zum  Teil  aber  wird  es  auch  daran  liegen,  dass  es  bei  sehr  rascb 
wachsenden  Gliomen,  insbesondere  in  jungen  Geschwiilsten ,  uberhaupt  nicht 
zur  Bildung  einer  Intercellularsubstanz  kommt  und  die  Geschwulst  eben 
wesentlich  nur  aus  Zellen  zusammengesetzt  wird.  Fast  allgemein  wird  gegen- 
wiirtig  angenommen,  dass  eine  Beteiligung  von  Ganglienzellen  bei  der 
Gliombildung,  wie  man  sie  friiher  behauptet  hat,  nicht  stattfindet.  Auch  die 
nocb  vielfach  angewendete  Bezoichnung  „Gliosarkom"  fur  Formen  mit  viel- 
gestaltigen,  grosseren  Zellen  hat  gegenwartig  keine  Berechtigung  mehr,  viel- 
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mehr  muss  man  die  zellreichen  Gliome  nnd  weitaus  die  Mehrzahl  dieser 
Tumoren  iiberhaupt,  an  sich  schon  den  Sarkomen  dcr  bindegewebigen  Stutz- 
substanz  analog  setzen.  Mit  diesen  stimmt  audi  das  Verhalten  der  Gliome 
an  der  Wachstumsgrenze  iiberein,  indem  dieselben  vvie  Sarkome  die  Umgebung 
inf iltrieren ;  es  .hat  audi  den  Anschein,  dass  die  letzlere  nicht  nur  von  dem 
vordringenden  Tumor  durchsetzt  und  ersetzt  wird,  sondern  vielfach  selbst  in 
einen  Reizzustand  geriit,  der  zur  Proliferation  von  Gliazellen  fiihrt,  dass  das 
Gliom  also  niclit  nur  em  expansives,  sondern  auch  ein  appositionelles  Wachs- 
tum  aufweist. 

Abgeseben  von  dem  oft  reicblicben  Gehalt  an  Blutgefassen  ist  in  Gliomen 
besonders  das  Verhalten  der  Gliafasern  zu  den  Gefasswanden  bemerkens- 
wert.  Viel  deutlicher  und  starker  ausgebildet,  wie  in  der  normalen  Glia 
zeigen  sich  die  an  die  Gefasse  herantretenden  Gliafasern  zu  Biischeln  ver- 
einigt,  welche  an  der  Gefass- A^dventitia  sich  ansetzen  und  auf  dem  Querschnitfc 
des  Gefasses  eine  formliche  „Strah lenkrone"  um  dasselbe  bilden  (Fig.  182). 
Dock  ist  dieses  Verhalten  auch  bei  anderen  Gliawucherungen  zu  beobachten. 
Vielfach  finden  sich  ferner  in  grosserer  Zahl  breite  Zellauslaufer,  an  deren 
Oberflache  sich  durch  geeignete  Tinktionsmethoden  dicht  gedriingte  Gliafibrillen 
nachweisen  lassen,  welche  mit  ersteren  an  der  Gefasswand  inserieren. 

Fair  heute  interessieren-  uns  an  den  Gliomen  ganz  besonders  die  schon 
erwahnten  regressivenMetamorphosen  und  zwar  besonders  jene,  welche 
zu  Erweichung  und  Z  erf  all  in  dem  Geschwulstgewebe  fiihren.  Mikro- 
skopisch  findet  man  an  solchen  Stellen  einen  Zerfall  desselben,  welcher  durch 
Verlust  der  Farbbarkeit  der  Fasern  und  Kerne,  Aufquellung  der  ersteren,  un- 
regelmassigen  Zerfall  derselben  zu  Kornchen  und  Schollen  und  schliesslich 
zu  einer  detritusartigen  Masse  eingeleitet  wird;  innerhalb  der  letzteren  sind 
haufig  Corpora  amylacea  und  andere  Zerfallsprodukte  nachweisbar.  Zum 
Teil  sind  die  Zerfall serscheinungen  auf  Ernahrungsstorung  durch  eine  un- 
gentigende  Blutversorgung  zuriickzuf iihren ;  wenigstens  findet  man  gelegentlich 
an  den  Wanden  der  Blutgefasse  des  Tumors  Veranderungen,  welche  auf  eine 
derartige  Storung  schliessen  lassen:  Verdickung  und  homogene  Umwandlung 
der  Gefasswand  mitVerengung  oder  Obliteration  des  Lumens;  manchmal  sind 
auch  Blutergiisse  ins  Gewebe  an  der  Necrose  desselben  beteiligt ;  vielfach  zeigen 
sich  mehr  oder  weniger  dichte  Haufen  von  roten  Blutkorperchen  ausserhalb 
der  Gefasse  eingelagert,  daneben  auch  da  und  dort  kompakte  Blutmassen 
angesammelt. 

In  verhaltnismassig  vielen  Fallen  von  Gliombildung  oder,  wie 
der  Prozess  auch  bezeichnet  wird,  „Gliomatose"  des  Kuckenmarks  kommt 
es  infolge  der  Zerfallsprozesse  zu  Bildung  langgestreckter  Hohlen,  wo- 
durch  die  Geschwulstbildung  in  nahe  Beziehung  zm-  Syringomyelie  tritt; 
insofern  man  unter  letzterer  schlechthin  langgestreckte  Hohlenbildungen  im 
Riickenmark  versteht,  muss  man  manehe  Formen  dieser  Erkrankung  geradezu 
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als  Gliome  bezeichnen,  wulche  init  centralem  Zerfall  einhergehen.  ^NTiiii 
findet  dann  im  Innern  der  Geschwulst  oder  auch  un  deren  oberein  oder 
unterem  Ende  sich  iiber  grossere  Strecken  hinziebende,  mehr  oder  weniger 
glattwandige  oder  unregelmiissig  begrenzte  Hohlen,  welche  uimiittelbar  von 
Geschwulstgewebe  uuigeben  wcrdon.  Von  den  gewobnlichen  Fallen  der 
Syringomyelic  unterscheiden  solche  Formen  sich  nur  dadurch ,  dass  das 
Rtiekenniark  durch  die  Auftreibung  und  Vergrosserung  seines  Dickendurch- 
messers  sich  als  Sitz  eines  richtigen  T  u  m  o  r  s  erweist,  in  welchem  die  Hohlen- 
bildung  erst  in  sekundiirer  Weise  zu  stande  gekommen  ist.  Immerhin  aber 
miissen  wir  diese  Fiille  von  den  iibrigen  Formen  der  Syringomyelic  —  auch 
von  den  gleich  zu  beschreibenden  anderweitigen,  mit  Glianeubiklung  ver- 
bundenen  —  als  eine  eigene  Gruppe  abgrenzen.  Wir  miissen  ferner  auch 
daran  festhalten,  dass  nicht  in  alien  Fallen  von  Gliomatose  eine  Hohlen- 
bildung  zu  stande  kommt.  Auch  in  klinischer  Beziehung  unterscheiden 
die  Gliome  des  Markes  im  allgemeinen  sich  von  den  gewobnlichen  Fallen 
der  Syringomyelic  durch  ihren  viel  rascheren  Verlauf,  das  Fehlen  jener  hoch- 
gradigen  trophischen  Storungen,  wie  sie  bei  der  gewohnlichen  Syringomyelie 
regelmiissig  auftreten,  das  stiirkere  Hervortreten  von  Reizerscheinungen,  wo- 
gegen  die  Ausfallserscheinungen  von  Seite  des  Riickenmarksgraues  (Thermoan- 
asthesie,  Analgesie),  welche  fiir  Syringomyelie  so  charakteristisch  sind,  fehlen 
oder  zuriicktreten.  Das  wichtigste  Merkmal  aber  bleibt,  dass  eben  diese  Fiille 
sich  schon  fiir  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  als  Geschwiilste  prasen- 
tieren,  wenigstens  in  typischen  Fallen,  wahrend  freilich  Ubergange  auch  zur 
folgenden  Gruppe  vorhanden  sind. 

Wahrend  also  die  Gliome  zweifellos  zu  den  echten  Geschwulstbildungen 
gerechnet  werden  miissen,  zeigt  eine  zweite  Form  von  Gliawucherungen  keines- 
wegs  einen  so  ausgepragten  tumorartigen  Charakter,  sondern  tritt  eher  in  Form 
einer  Einlagerung  in  die  Riickenmarksubstanz  auf,  welche  in  vielen  Fallen 
keine  Anderung  in  der  Konfiguration  derselben  zur  Folge  hat.  Dagegen 
haben  diese  Glianeubildungen  eine  ausgepragte  Tendenz  zum  Wachstum  in 
der  Langsrichtung,  sodass  langgestreckte  Massen  entstehen,  welche  der 
Hauptsache  nach  dorsalwarts  vom  Centralkanal  gelegen  sind,  und  in  vielen 
Fallen  nachweislich  von  der  Gegend  hinter  dem  Centralkanal,  seltener  von 
dem  Gewebe  der  Hinterhorner,  ihren  Ausgang  nehmen;  viel  seltener  stellt 
das  Rayon  der  Vorderhorner  die  Statte  ihrer  ersten  Entwickelung  dar.  In 
den  ausgepragtesten  Fallen  dieser  Art  bildet  die  gewucherte  Glia  eine  ziemlich 
scharf  umschriebene,  zapfenartige  oder  stabformige  Masse  im  Riicken- 
mark,  welche  unter  Umstiinden  sogar  aus  demselben  formlich  ausgelost  werden 
kann,  so  namentlich  dann,  wenn  das  Mark  durch  langes  Liegen  in  Hartungs- 
flu3sigkeiten  briichig  und  brockelig  geworden  ist.  Man  hat  diese  Formen 
der  Gliawucherung  auch  geradezu  als  Gliastifte  bezeichnet  (Fig.  180). 

In  Bezug  auf  die  feinere  Zusammensetzung  derselben  besteht  bei  den 
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meisten  dieser  Formen  ein  gewisser  Unterschied  gegeniiber  den  umschriebenen 
Gliomen  insofern,  als  sie  in  der  Regel  einen  bedeutenderen  Reichtum  an 
faseriger  Intercellularsubstanz  aufweisen,  sicb  in  ihrer  Struktur  also  dem  Bild 
der  gewohnlichen  Sklerose  nahern  (Fig.  181);  indessen  ist  dieser  Unterschied 
keineswegs  ein  durchgreifender.  Wie  es  unter  den  umscbriebenen  Gliomen 
Formen  giebt,  welche  ein e  reichliche  Menge  faseriger  Zwischensubstanz  besitzen, 
so  werden  anderseits  audi  Gliastif  te  bescbrieben,  innerbalb  derer  die  zelligen 

Elemente  in  erheblicber 
Menge  vertreten  sind,  ja 
sogar  solcbe,  wo  die 
Zwischensubstanz  keine 
faserige  Struktur,  son- 
dern  einen  mehr  homo- 
gen  en  oder  kornigen 
Charakter  aufweist.  In 
dem  Bereich  der  Gliawu- 
cherung  sind  alle  nervo- 
sen  Elemente  zu  Grunde 
gegangen ;  im  iibrigen 
aber  scheint  dieselbe  sich 
der  Umgebung  gegeniiber 
nicht  ganz  gleichmassig 
zu  verhalten.  Bei  star- 
kerer  Entwickelung  be- 
wh'kt  sie  an  derselben 
Verdrangungs  -  Erschein- 

Gliosis  spinalis  (naoh  Oppenheim;  Arch.  f.  Psych.  ungen,  fuhrt  zu  Verschie- 
XXV.  H.  2.)  Die  Gliose  ini  Bereich  des  Hinterhorns  und  bungen  der  grauen  Sub- 
Hinterstranges  der  einen  Seite;  daneben  Degeneration  im 

Hinterstrange  der  anderen  Seite.  (Farbung  nach  Weigert.)      stanz,     namenthch  der 

Hinterhorner    und  zu 

Verschiebungen  des  Septum  posterius,  wenn  sie  sich  starker  dorsalwarts 
ausdehnt.  Die  gauze  graue  Substanz  kann  schliesslich  auseinander  ge- 
drangt  *werden ;  •  wenn  die  Neubildung  sicb  in  einem  Hinterhorn  entwickelt, 
erscheint  auch  dieses  aufgetrieben.  In  hohen  Graden  kommt  es  zu  Atropine 
und  Verdiinnung  auch  der  weissen  Markstrange;  insoferne  hat  der  Gliastift 
entschiedeu  etwas  Tumorartiges.  Es  wurde,  und  zwar  gerade  an  sehr  genau 
und  mit  den  besten  neuen  Gliafarbungen  u'ntersuchten  Fallen,  auch  nachge- 
wiesen,  dass  um  die  ganze  Neubildiing  herum  sich  in  ringformiger  Anordnung 
Lagen  von  gewohnlicher,  faseriger  Neuroglia  entwickelu,  welche  den  Herd 
gleichsam  einkapseln,  und  einen  Abschluss  desselben  gegen  die  normale  Um- 
gebung herbeifuhren  zu  wollen  scheinen.  Gerade  an  solchen  Stellen  scheint 
manchmal  ein  Unterschied  in  der  Struktur  zwischen  dem  Gliastift  und 
den  gewohnlichen  Sklerose n  sich  auszupragen.    Bei  letzteren,  welche  sich 
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sekundiir  nnch  Zugrundegehen  von  Nervenfnsern  entwickeln,  zeigen  die  ge- 
sohwundenen  Nervenfasern  sich  durch  entsprechend  verlaufende  Ziige  von 
Gliafasern  ersetzt,  wiihrend  dagegon  im  Gliastift  die  Fasem  ganz  regellos 
angeordnet  sind  und  keineswegs  in  ihrem  Verlauf  noch  die  Richtung  der 
fruheren  Nervenbiindel  anzeigen.  Freilich  sind  diese  feineren  Verhiiltnisse 
mit  den  neuesten  Methoden  noch  wenig  untersucht. 

Diese  Gliastifte  sind  es,  welche  von  den  Autoren,  die  zuerst  auf  die- 
selben  hingewiesen  und  sie  miner  gewiirdigt  haben,  urspriinglich  mit  dem 
Namen  Gliosc  bezeichnet  wurden.  Leider  wurde  diese  Bezeichnung  im 
Laufe  der  Zeit  in  einem  viol  allgenicineren  Sinne  iiblich  und  wird  gegen- 
wiirtig  von  vielen  auch  auf  die  gewohnlichen  reparatorischen  Glia- 
wucherungen,  die  Sklerosen,  angewendet,  ein  Missbrauch,  welcher  zu  vieler 
Verwirrung  Veranlassung  gegeben  hat.  Auch  die  Bezeichnung  „centrale 
Gliose"  oder  „primare  centrale  Gliose"  wird  vielfach  fur  die  Glia- 
stifte  verwendet.  Wir  wollen,  um  Missverstiindnisse  zu  vermeiden,  inuner 
bloss  von  „Gliastif ten"  einerseits  und  „Sklerosen"  anderseits  sprechen, 
letzteres  in  dem  Sinne,  in  welchem  wir  bisher  dieses  Wort  gebraucht  haben. 
Die  Sklerosen,  deren  Faserrichtung  sich  also  an  jene  der  zu  Grunde  gegangenen 
Nervenfasern  anschliesst,  werden  auch  noch  speziell  als  „isomorphe  Skle- 
r osen"  bezeichnet. 

Ein  wichtiger  Unterschied  besteht  zwischen  den  Gliastiften  imd  den 
Sklerosen  in  Bezug  auf  Zerfallsprozesse  und  Hohlenbildungen ;  Sklerosen  be- 
dingen  immer  eine  derbere  Konsistenz;  wenn  auch  stellenweise  vielleicht  eine 
Auflockerung  der  verdichteten  Masse  eintreten  kann,  so  hat  doch  die  Sklerose 
an  sich  im  allgemeinen  keine  Tendenz  zu  regressiven  Prozessen  und  Zerfalls- 
erscheinungen.  Die  Gliastifte  dagegen  sind  in  den  wenigsten  Fallen 
vollkommen  solid.  In  der  Regel  zeigen  sie  mindestens  an  einzelnen  Stellen 
Zerfallserscheinungen ;  meistens  kleinere  Hohlen  entstehen  durch  Auflockerung 
des  Fasergewebes  oder  durch  Dilatation  der  perivaskularen  Lymphraume; 
vielfach  aber  zeigen  die  Gliastifte  in  ausgedehntem  Maasse  Zerfallshohlen, 
indem  ein  erheblicher  Teil  ihrer  Substanz  einschmilzt  und  nur  ein  spiirlicher 
Rest  derselben  als  Wand  einer  Hohle  zuriickbleibt.  Entsprechend  der  lang- 
gestreckten  Form  der  Gliawucherung  weisen  auch  diese  Zerfallshohlen  vorzugs- 
weise  eine  Ausdehnung  in  der  Langsrichtung  auf  und,  entsprechend  den 
Stellen,  wo  die  Gliawucherung  ihren  Ausgang  nahm,  eine  Lokalisation  auf 
die  centralen  Teile  des  Riickenmarks,  meist  dorsal  vom  Centralkanal  oder  in 
den  Hinterhornern.  Damit  sind  wir  wieder  auf  das  Gebiet  der  typischen 
Syringomyelic  zuri'ickgekommen,  von  welcher  ein  grosser  Teil  der  Fiille 
sich  direkt  auf  eine  derartige  mit  Hohlenbildung  komplizierte,  stabformige 
Gliose  zuriickfiihren  lasst. 

Die  tibergange  von  solid  en  Gliazapfen  und  Gliastiften  zu 
solchen  mit  ausgedehnter  Hohlenbildung,  das  Fehlen  anderweitiger  regressiver 
Prozesse  im  Riickenmark,  welche  die  Gliawucherung  als  eine  sekundiire  deuten 
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liessen,  die  Ubergiinge  von  Gliastiftbildung  zu  um  schrieb  e nen,  ebenfalls 
mit  Hoblenbildung  einhergehenden  Gliomen,  alles  das  lasst  kaum  einen 
Zweifel  iibrig,  dass  ein  grosser  Teil  der  Fiille  von  Syringomyelie  auf  eine 
primiire  Gliawucberung  mit  nacbtraglicbem  Zerfall  in  derselben  zuriickgefiihrt 
werden  muss.    Dass  diese  Gliawucherung  sicli  im  wesentlichen  an  die  graue 


Fig.  181. 

Syringomyelie;  aus  der  Umgebung  der  Hohle.    („Glinstift",  png.  513.)  (^y-.) 
Gliazellen  und  Gliafasern.    G  Blutgefass. 

Substanz,  und  zwar  besonders  an  die  Gegend  binter  dem  Centralkanal  und  die 
Hinterborner  bait,  erklart  uns  dann  einigermassen  die  langgestreckte  Form  der 
Hoble  und  das  relative  Intaktbleiben  der  weissen  Substanz,  welcbe.  erst  spat 
und  nur  mecbaniscb  gescbadigt  wird. 

Die  eigentiimliche  Lagebeziebung  der  Gliose  zum  Centralkanal  bat 
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den  Gedanken  nahe  gelegt,  dass  Ependymzellen  des  Centralkanals  oder  Ab- 
kommlinge  von  solchen  sich  an  der  Glia-Neubildung  beteiligen  und  diese  Ver-^ 
nuitung  hat  in  mehrfaohen  Befunden  eine  gewisse  Stiitzo  erhalten.  Wir  wissen, 
dass  auch  bei  Erwachsenen  die  Ependymzellen  des  Centralkanals  nicht  dem 
faserigen  Gliagewebe  einfach  aufsitzen,  sondcrn  feine  Ausliiufer  in  dasselbe 
hineinsenden,  welche  sich  dann  in  dem  Fasergewirr  der  Umgebung  verlieren. 
Es  scheint,  dass  auch  unter  pathologischen  Verhaltnissen  die  Ependynizellen 
Gliafasern  bilden  kon- 
nen,    wenigstens    sieht  \W\\lY'i  ' '■ 

man  gelegentlicb  ganze  ^VVwliSim^ 

Biischel  feiner  Fibrillen  \\  '  i  ).1/       /  •  ■Wj^''' :]&■?//■'  'fa^jZ*' 

von  solchen  Zellen  aus-  >  •  \ti$  /•  ":it^-/J^^^s^^^^^ 

strahlen.  Was  fiir  die  M '^^SKjmj^&fi^^f^WMfA^ -  C>%  '■■ 
das  Lumen  des  Central-  '  \M  m  Wdt    mm  MM ffif  j'USt  OM'k ' 

kanals  unmittelbar  be- 
grenzenden  Ependyni- 
zellen gilt,  das  darf  viel- 
leicht  auch  fiir  jene  epen- 
dymaren  Zellen  angenom- 
men  warden,  welche  nicht 
mehr  in  geschlossener 
Lage  um  ein  Lumen 
herum  angeordnet  sind, 
sondern  in  unregelmassi- 
gen  Haufen  in  der  Nahe 
des  Centralkanals  zusam- 
menliegen  und,  zum  Teil 
mindestens,  bei  den  Obli- 
terations-Vorgangen  an 
demselben  aus  ihrem  Ver- 
bande  heraus  in  die  Um- 
gebung verlagert  wurden  (pag.  489). 

Man  hat  nun  im  Sinne  der  Cohnheimschen  Lehre  von  der  Ge- 
schwulstbildung  aus  verlagerten  embryonalen  Keimen  angenommen,  dass  beim 
Schluss  des  Medullarrohrs  an  der  dorsalen  Schliessungslinie  desselben  Zellen 
iibrig  bleiben,  welche  spiiter  die  Rolle  eines  embryonalen  Keimgewebes  spielen 
und  durch  Vermehrung  Gliazellen  und  Gliafasern  bilden,  welche  den  Gliastift 
darstellen.  Auch  sonst  konntcn  vielleicht  einzelne  embryonale  Zellen,  welche 
nicht  zur  Bildung  von  Gliazellen  verwendet  worden  sind,  also  nicht  mit  Aus- 
laufern  versehene  Elemente  (Astrocyten)  aus  sich  hervorgehen  liessen,  in  der 
Nahe  des  Centralkanals  liegen  bleiben  und  spater  den  Ausgangspunkt  einer 
Gliawucherung  abgeben.  Dafttr,  dass  in  der  Gegend  des  Centralkanals  ab- 
norme  Entwickelungsvorgange  sich  abgespielt  haben,  glaubte  man  in  mehr- 
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Fig.  182. 

Von  Gliafasern  gebiltlete  „Sti'ahlenkrone"   um  ein  Blut- 
gefass  [CI).  Aus  einer  stabformigen  Gliose  (vergl.  Fig.  183). 
(Karmin; 
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fachen  Befunden  Merkmale  zu  erkennen :  mebrfacbe  Anlage  des  Centralkanals, 
ausgedehnte  Hydromyelie  oder  dock  partielle  Dilatation  des  Centralkanals, 
Anbiiufung  dickerer,  mehrscliicbtiger  Epitbellagen  in  dem  sonst  einfacben 
Centralkanal,  Ausbaucbungen  unci  scblitzformige  Fortsiitze  desselben  in  der 
Dorsalricbtung,  welcbe  an  seine  Form  wabrend  der  Entwickelungsperiode 
erinnern.  So  wenig  es  nun  aucb  geleugnet  werden  kann,  dass  Storungen  in 
der  Entwickelung  fiir  die  Patbogenese  der  Syringomyelie  und  Gliose  erne 
wicbtige  Rolle  zu  spielen  vermogen,  so  konnen  wir  docb  in  den  eben  ange- 
fubrten  Merkmalen  nicht  unbedingt  einen  Hinweis  auf  Entwiokelungsstorung  und 

Verlagerung  embryonaler 
Keime  erkennen ;  insbe- 
sondere  von  den  ver- 
sprengten  Ependymzel- 
len  baben  wir  scbon  ge- 
sehen,  dass  dieselben 
keineswegs  aus  der  fota- 
len  Periode  stammen 
miissen,  dass  sie  vielmebr 
sebr  wohl  das  Produkt 
einer  Obliteration  des 
Centralkanals  darstellen 
konnen,  wie  eine  solcbe 
gerade  im  spateren  Leben 
fast  regelmassig  eintritt. 
Wenn  wir  nun  ander- 
seits  aucb  nicbt  in  Ab- 
rede  stellen  diirfen,  dass 
moglicberweise  Zellen 
embryonalen  Cbarakters, 
d.  b.  mit  besonderer 
Wucberungsfabigkeit  be- 
gabte  Elemente  bei  der 
Entwickelung  iibrig  bleiben  und  vielleicbt  die  Grundlage  einer  spateren  Gliose 
abzugeben  vermogen,  so  miissen  wir  docb  daran  festhalten,  dass  der  Be- 
weis  fur  eine  solcbe  Annabme  bisber  in  keiner  Weise  geliefert  ist,  eben- 
sowenig  wie  in  dem  Vorbandensein  von  mebrfacben  Epitbellagen,  von  Ausstiil- 
pungen  oder  Divertikeln  des  Cenkalkanals  oder  eines  doppelten  Centralkanals, 
Verhaltnisse,  welcbe  alle  in  spiiterer  Zeit  sicb.  ausbilden  konnen.  Endlicb 
diirfen  wir  aucb  nicbt  aus  dem  Vorbandensein  einer  epitbelialen  Auskleidung 
eines  Spaltraumes  obne  weiteres  auf  einen  genetiscben  Zusammenbang  des- 
selben mit  dem  Centralkanal  scbliessen,  da  ja  wabrscbeinlicb  aucb  die  einzeln 
liegenden,  „versprengten"  Ependymzellenhaufen,  wo  sie  mit  Hoblriiumen  in 
Verbindung  kommen,  sicb  epitbelartig  anordnen  konnen. 


Fig.  183. 

Gliose,  welche  sich  bei  eioein  Himd  nach  Durehsehnei- 
dung  des  Eiickenmarks  entwiokelt  batte;  dieselbe  war  neben 
dem  Centralkanal  und  unabbangig  von  demselben  aufgetreten. 
Eeicbliche,  grosse,  ependymartige  Zellen,  dazwischen  spiir- 
liebe  Fasern.    0  Blutgefiiss.    (Karrnin ;  ^SL.) 
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Dafiir,  class  Proliferations-Prozesse  am  Ependym  audi  im  spateren  I^eben 
nocli  eiutretcii,  besitzen  wir  auch  noch  amlere  Beobachtungen.  Man  land  z.  B. 
driisenartigc  Wucherungen  unci  E i  n s t u  1  p u n gen  des  Ependyms 
der  Rauten  grubo  in  der  Umgebung  von  Cysticerken  des  IV.  Ventrikels, 
sowie  bei  den  sogenannten  epcndymaren  Granulationen ,  also  in  Fiillen,  wo 
es  sich  ebenso,  wie  bei  der  Obliteration  des  Centralkanals,  gewiss  nicht  urn 
embryonale  Keiniverlagerungen  bandelte. 

Endlicb  koninien,  im  Gebirn  sowohl  wie  im  Riickcnmark,  in  allerdings 
seltenen  Fallen  Tumoren  zur  Bcobacbtung,  welche  im  wesentlicben  auf 
eine  Proliferation  ependymarer  Elemente  zuriickgefuhrt  werden  miissen.  In 
soleben  Tumoren,  die  man  als  Neurocpitbeliome  benannt  hat,  finden 
sich  neben  einem  mebr  oder  weniger  stark  ausgebildeten,  zell-  und  faserreichen 
Stroma  in  grosser  Menge  druseniihnliche  Bildungen,  deren  Lumina  von 
epithelialen ,  vollkommen  den  ependymarcn  Elementen  gleichenden  Zellen 
umschlossen  sind.  Zum  Teil  zeigen  sich  solche  Driisenraume  cystisch 
erweitert,  zum  Teil  bilden  sie  schlauch-  oder  spaltformig  angeordnete  Zell- 
massen,  die  teilweise  auch  unter  sich  zusammenhangen.  Es  konnen  solche 
von  erweiterten  Ausstiilpungen  des  Centralkanals  her  zu  stande  kommen  oder 
von  einzelnen,  zerstreuten  Ependymzellen  abstammen,  die  sich  vermehret  und 
deren  Abkommlinge  wieder  Epithelien  gebildet  haben.  Das  diese  Epithel- 
massen  umschliessende  faserige  Stroma,  in  welches  die  Zellen  Fortsiitze  hinein- 
senden,  enthiilt  auch  einzeln  gelegene  Zellen  von  ebenfalls  ependymarem 
Charakter  und  zwar  auch  solche,  welche  Ubergange  zu  pinselformig  verastelten, 
astrocytenahnlichen  Gliazellen  aufweisen. 

Wcnn  also  allem  Anscheiu  nach  ependymiire  Zellen  auch  im  spateren 
Leben  sich  an  der  Glianeubildung  beteiligen,  ja  sogar  den  Gliomen  sehr 
nahestehende  Geschwulstformen  bilden  konnen,  so  miissen  wir  anderseits 
hervorheben,  dass  nicht  alle  in  Gliomen  oder  Gliawucherungen  etwa  vor- 
kommenden,  epithelartig  angeordneten  Zellmassen  nur  von  Ependymzellen 
herstammen  miissen.  Vielmehr  zeigt  sich  vielleicht  die  Verwandtschaft  zwischen 
Ependymzellen  und  Abkommlingen  gewohnlicher  Gliazellen  auch  in  der  Weise, 
dass  die  letzteren  unter  Umstanden  epithelartigen  Charakter  annehmen  und 
sich  wieder  epithelial  anordnen  konnen.  Wir  haben  schon  mehrfach  erwahnt, 
dass  wahrscheinli -h  auch  gewohnliche  Gliazellen  eine  grossere  und  mehr 
flachenhafte  Ausdehnung  gewinnen  und  sich  zu  eincr  formlichen  epithelialen 
Auskleidung  der  perivaskularen  Lymphriiuine  und  anderer  Spalten  formieren 
konnen.  Ganz  ahnlichc  Bildungen  wie  in  Neuroepitlieliomen  treten  iibrigens 
auch  in  Gliomen  des  Gehirns  bin  und  da  auf,  ohne  class  man  dieselben 
vom  Ependym  der  Ventrikel  herleiten  konnte.  Es  beateht  also  auch  hier 
keine  Notigung,  die  in  der  Gliawucherung  vorhandenen,  epithelial  aussehenden 
Zellverbiinde  unbedingt  und  ausschliesslich  auf  Wucherung  von  Central- 
kanalepithelien  zuriickzufiihren. 

Wie  aber  am  Centralkanal  Epithelwucherungen  vorkommen,  fur  welche 
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wir  eine  Ursache  bisher  nicht  anzugeben  vermogen,  so  konnen  vielleicht  von 
den  zerstreuten  Ependymzellen  auch  primare  Wucherungen  ausgehen,  welche 
sicli  zu  Zellschlauchen  formieren.  Wir  waxen  dann,  wenn  wir  im  Riicken- 
mark  solche  vorfinden,  nicht  gezwungcn,  dieselben  iinmer  gerade  von  den 
Centralkanal-Epitbelien  berzuleiten.  Es  ist  gar  nicht  ausgeschlossen,  dass  in 
ahnlicher  Weise  auch  tumorartige  Neubildungen  zu  stande  kommen,  oder  dass 
die  zerstreuten  Ependymzellen  sich  wenigstens  an  der  Entstehung  solcher  zu 
beteiligen  vermogen.  Wie  aber  vom  Centralkanal  her  driisenahnlicbe  Wuche- 
rungen entstehen,  welche  in  die  Nachbarschaft  eindringen  und  sich  sogar,  wie 
der  Centralkanal  selbst  —  sei  es  durch  Sekretbildung,  sei  es  durcli  starke 
Proliferation  der  Epithelien  —  cystisch  erweitern  konnen,  ohne  dass  das 
Epithel  dauernd  persistiert,  so  diirfen  wir  vielleicht  auch  von  solchen  peri- 
ependymal entstehenden  Bildungen  annehmen,  dass  ihr  Epithel  spater  wieder 
verloren  geben  kann,  wie  das  bei  vielen  Formen  von  Hydromyelus  an  vielen 
Stellen  vorkommt;  dann  werden  wir  epithellose  Spalten  im  Riickenmarksge- 
webe  vorfinden,  ohne  dass  sonst  nock  eine  Gliawucherung  vorbanden  wiire 
und  auch  ohne  dass  regressive  Erscheinungen  oder  Zerfallsprozesse  sich  zeigen 
miissten;  so  konnen  vielleicht  manche  Spaltbildungen  erklart  werden,  welche 
ohne  alle  anderen  Begleiterscheinungen  im  Riickenmark  auftreten. 

Ziehen  wir  nun  das  Facifc  von  dem,  was  uns  bisher  die  anatomischen 
Befunde  bei  der  Syringomyelie  ergeben  haben.  Wir  fanden  sehr  verschiedene 
Ursachen  von  Hohlenbildungen.  Eine  Gruppe  von  Fallen  konnten  wir  auf 
Veranderungen  im  Centralkanal  selbst  zuriickfukren,  teils  auf  Ent- 
wickelungsstorungen  mit  angeborener  Erweiterung  desselben  oder 
mangelhaftem  Schluss  der  Medullarplatte,  oft  neben  mehr  oder  weniger  ab- 
normer  Anlage  des  iibrigen  Riickenmarkes,  teils  auf  erworbenen  Hydro- 
myelus durch  Stauung  von  Lymphe  infolge  meningitischer  Verwachsungen, 
Druckerhohung  im  Riickenmark,  Tumoren  im  Schadel  oder  aus  unbekannten 
Ursachen.  Vielleicht  diirfen  wir  auch  bier  fur  manche  Falle  einen  pri- 
miiren  Wa chstum s reiz  der  Ependymzellen  des  Centralkanals  annehmen, 
durch  welche  die  Ausweitung  desselben  zu  stande  kommt.  In  vielen  anderen 
Fallen  entstehen  Spalt-  undJ5jUil^TrbT44jiji^£-ii  auecorbalh  des- Oenti-al- 
kanals  und  unabhiingig  von  demselben.  Einfache  Spalten  konnen  als  Odem- 
spalten  bei  Stauungsprozessen  oder  durch  Zertrennung  des  Gewebes  infolge 
von  Lymphergiissen  oder  Blutungen  zustande  kommen;  endlich  konnen  sich 
mit  Epithel  ausgekleidete  oder  spater  epithellose  Spalten,  wenn  Sie  der  eben 
vorgelragenen  Annahme  beipflichten,  auch  von  periependymaren  Zellen 
aus  entwickeln.  In  wieder  anderen  Fallen  sind  Hohlenbildungen  durch  Ge- 
webszerfall  zu  stande  gekommen:  durch  Gewebszerstorung  infolge  von 
Blutungen,  Erweichungen  oder  hydriimischer  Durchtrankung  des 
Gewebes  mit  Quellung  und  Auflosung  desselben.  Der  Gewebszerfall  kann 
ferner  Folge  von  Gef  ass  veranderungen  und  aniimischer  Nekrose 
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oder  ein  Effekt  entziindlicherProzes.se  akuter  oder  chronischer  Art  sein. 
Auch  eine  Meningitis,  besonders  eine  sogenannte  Pachymeningitis 
hypertrophica  (pag.  466  ff.),  kann  in  inehrfacher  Weise  zur  Enlstehung  von  £ 
Hydroniyelie  und  Syringomyelic  fiihren:  durch  Stauung  von  Lymphe  mil 
konsekutiver  Erweiterung  des  Centralkanals  oder  Bildung  von  Odemspalten 
im  Gewebe,  durch  Erkrankung  dor  Blutgefiisse  des  Riickenmarkes  mit  Obli- 
teration und  hiedurch  bcdingtcr  Nekrose  im  Mark,  endlich  durch  Fortleitung 
des  Entziindungsprozesses  selbst.  Ebenso  konnen  auch  Querliisionen  ver- 
schiedener  Art  sowie  Tumoren  des  Riickenmarkes  zu  Stauung  in  demselben 
fiihren.  Daher  findet  sich  auch  Syringomyelic  relativ  haufig  neben  intra- 
medulliiren  Geschwiils ten. 

In  alien  diesen  Fallen  kann  in  der  Umgebung  der  Spaltriiume  oder 
Zerfallshohlen  eine  Glia  wucherung  auftreten,  welche  wir  als  sekundare 
Sklerose  bezeichnen  mussen  und  welche  einen  rcparatorischen  Charakter 
triigt.  Eine  grosse  Gruppe  der  Fiille  von  Syringomyelic  beruht  aber  auf  ciner 
primaren  Gliose.  Am  ausgepragtesten  findet  sich  das  bei  den  weichen, 
umschriebenen  Gliomen,  welche  sehr  zu  Zerfall  neigen,  aber  auch  fur  die 
diffusen  langgestreckten  Glianeubildungen,  die  Gliastifte,  mussen  wir  die 
Moglichkeit  und  Hiiufigkeit  des  Auftretens  von  Zerfalls-Erscheinungen  an- 
nehmen. 

Alle  diese  Typen  finden  sich  in  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Fallen 
vertreten.  Aber  keiner  derselben  kann  als  allein  massgebend  fiir  die  Patho- 
genese  der  Syringomyelie  angesehen  werden.  Vielmehr  mussen  wir,  mindestens 
vom  anatomischen  Standpunkt  aus,  alle  Fiille  von  langgestreckten  Hohlen- 
bildungen  im  Riickenmark  zur  Syi'ingomyelie  rechnen,  mogen  nun  dieselben 
in  dieser  oder  jener  Weise  zu  stande  gekommen  sein ;  einen  anderen  anatomi- 
schen Begriff  als  den  rein  ausserlichen,  auf  die  erwiihnte  Form  der  Hohle 
begriindeten,  konnen  wir  vorlaufig  nicht  mit  der  Erkrankung  verbinden. 

So  wenig  befriedigend  dieser  Stand  unseres  Wissens  auch  dem  Kliniker 
gegeniiber  sein  mag,  so  giebt  uns  doch  das  klinische  Bild  der  Syringomyelie 
semerseits  auch  wenig  Anhaltspunkte ,  etwa  eine  bestimmte  Gruppe  anatomi- 
scher  Prozesse  als  die  klinisch  wichtigen  herauszugreifen  und  als  Grundlage 
eines  abgegrenzten  Krankheitsbildes  hinzustellen.  Das  Krankheitsbild 
der  Syringomyelic  deutet  zunachst  auf  weiter  nichts  bin  als  darauf,  dass  der 
hintere  Abschnitt  der  grauen  Substanz  Sitz  einer  Lasion  sei;  eine 
Poliomyelitis  posterior  wurde,  wie  Leu  be  sagt,  die  Erscheinungen  der 
Syringomyelie  hervorbringen  mussen.  Ubrigens  werden  ja  Hohlenbildungen, 
die  wir  anatomisch  zweifellos  als  Syringomyelie  oder  Hydroniyelie  bezeichnen 
mussen,  nicht  sehr  selten  auch  als  zufiillige  Nebenbefunde  im  Riickenmark 
nachgewicsen,  ohne  dass  sie  je  charakteristische  Krankheitserscheinungen  her- 
vorgerufen  hiitten.  Nur  auf  e  i  n  klinisches  Moment  konnte  man  vielleicht 
mit  Beziehung  auf  die  anatomischen  Befunde  ein  grosseres  Gewicht  legen,  d.  i. 
die  Entwickelung  und  der  Vcrlauf  der  Erkrankung;  jene  akut  ent- 
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stehenden  Spaltbildungen,  welche  durch  Blutungen  oder  aniimisehe  Er- 
weichungen,  Lymphergiisse,  iiberhaupt  durch  die  meisten  traumatisclien  Ein- 
wirkungen  bedingt  sind,  bilden  eine  Gruppe  fur  sich,  welche  der  Kliniker 
deswegen  aucb  nicbt  zur  Syringomyelic  zu  rechnen  pflegt,  wofern  nicht  durch 
sekundiire  Prozesse  ein  progredientes  Krankheitsbild  sich  entwickelt.  Im 
allgemeinen  wird  an  eine  solche  Gewebszerstorung  sich  eine  sekundiire  Sklerose 
oder  auch  eine  bindegewebige  Wucherung  anschliessen,  welche  die  zerstorte 
Partie  einkapselt  oder  auch  vollkommen  substituierfc. 

Nur  bei  ausgedehnter  Substanzzerstorung  und  hiedurch  bedingter  Glia- 
urjd  Bindegewebswucherung  grosseren  Umfangs  kann  es  in  der  Folge  zu 
sekundaren  Storungen  in  der  Ly mphcirkulation  kommen,  welche 
ihrerseits  wieder  eine  Abheilung  der  Defekte  hindern  und  sogar  neuerdings 
zu  Zerfallserscheinungen  im  Gewebe  fuhren  konnen;  so  ware  es  also  doch 
denkbar,  dass  an  traumatische  Einwirkungen  sich  ein  progredientes  Krank- 
heitsbild anschlosse. 

Aucb  noch  in  anderer  Weise  ist  die  Entwickelung  eines  progressiven 
Prozesses  aus  solchen  Zustanden  heraus  denkbar.  Die  sekundiire  Gliawuche- 
rung,  wie  sie  nacb  Degeneration  von  Nervengewebe  vorkommt,  findet  ihr 
Analogon  in  zahkeichen,  an  anderen  Organen  zu  beobachtenden  Vorgangen; 
in  der  Wundheilung,  der  Organisation  von  abgestorbenen  Ex- 
sudaten  oder  von  Thromben  oder  Heilung  von  Infarkten,  kurz  Vor- 
gangen, welche  man  als  reparatorische  zu  bezeichnen  pflegt,  da  sie  eiiiem 
Ersatz  verloren  gegangener  Parenchymteile  durch  Narbengewebe  dienen  und 
im  allgemeinen  zuin  Abschluss  gelangen,  sowie  der  Defekt  gedeckt,  resp.  die 
zu  substituierende  Masse  ersetzt  ist.  Nun  babe  ich  Sie  schon  friiher,  als  wir 
in  der  X.  Vorlesung  einige  allgemeinere  Fragen  aus  dem  Gebiete  der  Ent- 
ziindungslehre  streiften,  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  aus  solchen  ur- 
spriinglich  rein  reparatorischen  Prozessen  sich  progressive  Vorgange  entwickeln 
konnen,  dass  dieselben  gelegentlich  ohne  nachweisbare  Ursacbe  in  chronische 
Prozesse  iibergehen,  welche  verschiedenen  Kategorien  pathologischer  Vorgange 
angehoren,  und  bald  den  chronischen  Entziindungen,  bald  den  Hyper- 
plasien,  bald  den  Neoplasmen  zugerechnet  werden.  Nun  wissen  Sie, 
dass  alle  die  letztgenannten  Prozesse  bloss  nacb  ihren  typischen  Formen 
scharf  unterschieden  werden  konnen,  dass  sie  aber  alle  durch  unmerkliche 
Ubergange  mit  einander  verbunden  smd.  So  konnen  wir,  wenn  ich  Ihnen 
ein  paar  Beispiele  aus  der  Pathologie  anderer  Organe  anfuhren  darf,  eine 
das  ganze  Ovarium  durchsetzende  Bindegewebswucherung  ebensowohl 
als  fibrose  Hyperplasie  desselben  wie  als  Fibroma  ovarii  bezeichnen 
und  es  kann  aucb  dieser  Zustand  den  Ausgang  einer  chronischen  Entziindung 
darstellen.  Eine  das  ganze  Gebiet  der  Mamma  betreffende  Zunahme  der 
Driisen  kann  ebensowohl  den  Hyperplasien  der  Mamma  zugerechnet, 
wie  als  Adenom  derselben  bezeichnet  werden;  nur  bei  flach  wachsenden, 
sich  diffus  verbreitenden  malignen  Neoplasmen  finden  wir  in  der  Infiltration 
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uiul  Destruktion  des  invadierten  Gewebes  eia  Merkmal  der  Geschwulstbildung 
gegen fiber  der  einfacben  Hyperplasia  Fibrose  Hyperplasie,  Fibrom- 
bildung,  Fibrosarkome,  zellreichere  Sarkonie  geben  in  kontinuier- 
licher  Reihe  ineinander  fiber  und  vielfach  sind  wir  in  Verlegenheit,  in  welche 
dieser  Kategorien  wir  eine  Gcwebswueberung  reclmen  sollen.  So  werden  wir 
auch  ffir  die  verschiedenen  Formen  der  Gliawucberu  ngen  keine  scharfe 
Grenze  feststellen  konnen;  aueh  Sklerosen  und  Gliome  sind  nur  zwei 
an  den  Enden  einer  Reihe  stehende  Typen  und  durch  zahlreiche  Zwiscben- 
glieder  verbunden;  unter  diese  letztercn  mfissen  gerade  vielc  Formen  der 
Gliastifte  gerecbnet  werden,  von  denen  sicb  die  einen  durch  grosseren  Gehalt 
an  faseriger  Zwischensubstanz  den  Sklerosen,  die  anderen  durch  grosseren 
Zellreichtum  den  Gliomen  mihern;  deswegen  brauchen  wir  der  Frage,  ob 
die  Gliastifte  im  allgemeinen  den  Tunioreu  oder  den  entzfindlichen 
oder  den  eiufachen  Hyperplasien  zugerechnet  werden  sollen,  keine  all- 
zugrosse  Bedeutung  beizulegen.  Sie  konnen  bald  dieser  bald  jener  Gruppe 
niiher  stehen  uud  wenn  wir  einen  einzelnen  Fall  sozusagen  mit  Gewalt  dieser 
oder  jener  Gruppe  einreihen,  so  haben  wir  nichts  gewonnen  als  einen  Namen, 
welcber  unserem  Verstandnis  nicbts  nfitzen  kann,  wo  es  sich  eben  uniGrenz- 
gebiete  handelt,  innerhalb  derer  alle  moglichen  Ubergange  vorhanden  sind. 
Das  wesentliche  ist,  dass  es  sich  bei  solchen  Gliastiften  um  eine  prima  re 
Gliose;  nicht  um  eine  sekundare  Form  derselben  handelt. 

Wie  aber  in  anderen  Organen  ein  ursprfinglich  reparativer  Prozess  in 
eine  progressive,  nicht  mehr  bloss  dem  Ersatz  verloren  gegangener  Teile 
dienende,  sondern  selbstandige  Wucherung  fibergehen  kann,  so  werden 
wir  auch  bei  den  gliosen  progressiven  Wucherungen  des  Rfickenmarks  einen 
solchen  Ausgang  nicht  als  unmoglich  bezeichnen  dfirfen:  so  kann  auch  eine, 
durch  ein  Trauma  oder  eine  Blutung  plotzlich  zu  stande  gekommene  Parenchym- 
zerstorung  zuniichst  eine  sekundare  reparatorische  Gliawucherung  auslosen, 
welche  sodann  unter  Umstanden  zu  einer  progressiven  Gliose,  unter  Umstiiuden 
sogar  zu  einer  bosartigen  Geschwulst  sich  umbildet. 

Zum  Schluss  mochte  ich  noch  einige  Bemerkungen  fiber  gewisse  Ver- 
iindarungen  anffigen,  welche  sich  ausserhalb  der  Hohlenbildung  im  Riicken- 
mark  finden  konnen.  Zu  diesen  gehoren  zunachst  sekundare  Degenerationen 
im  Gebiete  der  Pyramidenbahnen,  des  GowersschenBfindels,  der 
Kleinhirnseitenstrangbahn.  Von  grosserem  Interesse  sind  die  haufigen 
Veranderungen  in  den  Hinterstriingen.  Abgesehen  davon,  dass  sich  die 
Hohlenbildung  auch  auf  den  Hinterstrang  erstrecken  kann,  wo  sie  ineist  als 
ein  sagittaler  Liingsspalt,  parallel  dem  hinteren  Septum  oder  an  Stellc  desselben 
verlauft,  finden  sich  gliose  Wucherungen  mit  Degeneration  des  Nervengewebes 
im  ventralen  Hinterstrangfeld  und  in  einem  keilformigen  Gebiet  langs 
des  medianen  Septums,  sowie  Degeneration  in  einem  Feld  zwischen  Gollschem 
und  Burdachschem  Strang.    Letzteres  Gebiet  ist  meist  keilformig,  beginnt 
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breitbasig  an  dor  centralen  gliosen  Wucherung  und  erstreckt  sich  gewobnlicb 
nur  auf  die  vorderen  zwei  Drittel  des  Hinterstrangs;  es  findet  sich  in  alien 
Hoben  des  Markes,  kann  also  wobl  kaum  mit  dem  kommaformigen  Felde 
Scbultzes  (pag.  39),  dem  es  seiner Lage  nach  zu  entsprechen  scheint,  identifi- 
ziert  werden. 

Endlich  kommt  aber  aucb  die  Syringomyelic  mit  einem  tabischen 
Prozesse  kombiniert  vor;  wie  vveit  beide  Prozesse  mit  einander  im  Zusammen- 
hang  steben,  ist  noch  eine  offene  Frage.  Man  bat  die  Vermutung  ausge- 
sprocben,  dass  aus  der  sekundaren  Gliawucberung  bei  Tabes  sich  eine  Gliose 
entwickeln  konne,  andere  baben  es  fiir  moglicb  gebalten,  dass  durcb  Zug  der 
geschrurnpften  tabiscben  Hinterstrange  eine  Erweiterung  des  Centralkanals 
entsteben  konne;  aucb  an  die  Moglicbkeit,  dass  die  tabiscbe  Degeneration 
von  der  Syringomyelie  abhangig  sei,  bat  man  gedacbt;  endlich  kann  es  sick 
aucb  um  ein  zufalliges  Zusammentreffen  beider  Krankbeiten  bandeln. 

Aucb  in  solchen  Gebieten  der  grauen  Substanz,  welche  von  dem 
eigentlichen  Krankbeits-Prozess  nicbt  selbst  ergriffen  waren,  bat  man  "Ver- 
finderungen  an  den  Ganglienz  ell  en  gefunden,  so  in  den  Vorderbornern 
und  in  den  Clarkescben  Saulen:  die  Zelleu  verloren  ibre  Kornung  und 
nabmen  ein  bomogenes  Ausseben  an,  auch  ibr  Kern  veranderte  sicb,  oder 
dieselben  scbrumpften,  tingierten  sicb  scblecbter  als  sonst  oder  erlitten  in 
grosser  Ausdehnung  eine  Pigmentdegeneration.  Streckenweise  feblten  die 
Ganglienzellen  vollig  oder  es  fanden  sicb  statt  ibrer  nur  mebr  bomogene 
Scbollen. 


Veranlasst  durcb  gewisse  Abnlicbkeiten  des  klinischen  Bildes  der 
Lepra  mit  mancben  Formen  der  Syringomyelie,  bat  man  im  Riickenmark 
Leproser  nacb  cbarakteristischen  Veranderungen  gesucht;  dock  fand  man 
nur  geringe  Degenerationen  in  den  Hinterstrangen,  zuweilen  aucb  schwachen 
Faserausfall  in  den  hinteren  Wurzeln,  sowie  aucb  geringe  Zellveranderungen, 
Befunde,  welche  zur  Erklarung  des  kliniscben  Bildes  hocbstens  in  ganz 
bescbranktem  Masse  berangezogen  werden  konnen;  dieses  ist,  soweit  nervose 
Storungen  in  Frage  kommen,  im  wesentlicben  durch  die  Erkrankung  der 
peripheren  N erven  bedingt.  Man  erbob  aber  noch  einen  weiteren,  inter- 
essanten  Befund;  man  konnte  namlich  vielfach  Lepr  abaci  Hen  im  Riicken- 
mark nachweisen;  meistens  lagen  dieselben  einzeln  oder  in  Gruppen  inner- 
halb  von  Ganglienzlellen,  besonders  der  Vorderhorner,  zuweilen  auch  in 
den  pericellularen  Rtiumen.    Auch  in  den  Spinalganglienzellen  fanden  sich 
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solche.  Die  Zellen,  in  deneu  sie  lagen,  waren  zum  Teil  ganzlich  unverandert, 
zum  Teil  zeigten  sie  Alterationen  ihrer  chromatischen  Elemente  und  des  Kerns. 
Am  meisten  cbarakteristisch  soil  die  Lage  der  Bacillen  in  den  Pigmenthaufen 
sein;  das  Pigment  schwindet  dann  allinahlich  und  es  linden  sich  an  dessen 
Stelle  kleine  Vakuolen,  welche  die  Bacillen  enthalten.  Wie  die  Degenerationen 
in  den  Hinterstriingen  zu  erkliiren  siud,  ist  nocb  nicht  entschieden;  sie 
werden  einerseits  mit  den  Degenerationen  bei  Kachektischen  auf  eine  Stufe 
gestellt,  anderseits  aber  als  von  der  peripberen  Neuritis  oder  aucb  von 
primiiren  Zellveranderungen  in  den  Spinalganglien  abhangig  aufgefasst. 


Vorlesung  XXL 


Tumoren  des  Riickenmarks  und  seiner  Hiillen 

(exkl.  Gliome). 

In  halt:  Klinisclier  und  anatomischer  BegrifF  der  Kiickenmarkstumoren.  —  Allgemeines 
(pag.  526—527).  —  Tumoren  der  "Wirbelsilule  und  ihre  Folgen  (pag.  527—531).  — 
Tumoren  der  Meningen :  Diffuse  Formen  derselben.  —  Umschriebene  Formen.  — 
Wirkungen  der  intravertebralen  Gescbwiilste.  —  Veriinderungen  der  Nervenwurzeln. 

—  Koinpression  des  Kiickenmarks.  —  Stauungserscheinungen  und  Odern  (pag.  531 — 535). 

—  Intramedullare  Tumoren :  Allgemeines.  —  Formveranderungen  des  Eiiokenmarks. 

—  Verdrangungsersebeinungen  ■ —  Cirkulationsstorungen.  —  Destruierende  "Wirkung 
und  Leitungsunterbrecbung.  —  Die  einzelnen  Formen  der  intramedullaren  Tumoren 
(pag.  535—539). 

Parasitii re  Cystenbilduugen.  Cystieercus  eellulosae.  —  Echinococcus 
(pag.  539). 

Bemerkungen  iiber  die  Symptomatologie  der  Gescbwiilste  (pag. 
539 — 541).  —  Totale  Querscbnittslasion  (pag.  541).  —  Topographische  Bemer- 
kungen (pag.  542 — 543). 

Die  Gescbwiilste  des  Riickenmarks  und  seiner  Hiillen,  bei  welchen 
wir  aus  naheliegenden  Griindeii  auch  die  Tumoren  der  Wirbelsaule  beriick- 
sicbtigen  mussen,  stellen  sicb  anatomisch  und  kliniscb  unter  etwas  verscbie- 
denen  Gesicbtspunkten  dar.  Wabrend  wir  vom  anatomiscben  Standpunkte 
aus  bloss  die  eigentlichen  Prolif  er ationsgescbwulste  bieher  zu  recbuen 
baben,  treten  fur  die  kliniscbe  Betracbtung  auch  ein  Teil  der  infektiosen 
Granulome,  namlicb  die  Konglomerattuberkel  und  die  umscbriebenen  Gum- 
men,  ja  selbst  Cysten  bildende  Parasiten,  Cysticerken  und  Ecbino- 
kokken,  unter  dem  Bilde  von  Tumoren  auf,  und  rufen  dem  entsprecbende 
ICrankbeitsbilder  bervor.  Allen  diesen  Neubildungen  sind  aucb  gewisse  Wir- 
kungen gemeinsam,  welcbe  in  erster  Linie  weniger  von  der  Art  des  Tumors 
als  von  seiner  Lokalisation,  dem  Ort  seiner  Entwickelung,  abbangen;  in  dieser 
Beziebung  konnen  wir  zwei  Hauptgruppen  unterscbeiden :  Gescbwiilste,  welcbe 
sicb  ausserbalb  des  Riickenmarks,  extramedullar,  und  solcbe,  die  sicb  in 
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der  Riickenmarkssubstanz  selbst,  intramed  u  1 1  ar,  entwickeln;  bei  jenen  ist 
das  wichtigste  gemeinsame  Merkmal  die  kom pressi ve  Wirkuiig  auf  das 
Mark,  wozu  bei  manchen  derselben  noch  das  Eindringen  ins  Gewebe  des 
letzteren  selbst  kommt.  Bei  den  intramedullaren  Tumoron  treten  in  erster  Linie 
die  Erscbeinungen  der  Leitungsunterbrechung,  der  Querlasion  des 
Riickenmarks  hervor,  welche  Folge  der  Verdrilngung  oder  Destruktion  des 
Nervengewebes  durch  den  Tumor  sind,  Erscheinungen,  welche  iibrigens  auch 
durch  starke  mechanische  Wirkung  extramedullarer  Tumoren  und  t)ber- 
greifen  solcher  auf  die  Riickenmarkssubstanz  zu  stande  kominen.  Beide  Wir- 
kungsarten  haben  wir  schon  fruber  mebrfach  und  bei  verschiedenen  Prozessen 
vorgefunden  und  ausfiihrlich  dariiber  gesprocben,  so  dass  uns  nur  noch  die 
Aufgabe  bleibt,  die  Eigentiimlichkeiten  der  einzelnen  Geschwulstformen  her- 
vorzuheben. 

Tumoren  des  Riickenmarks  und  seiner  Hiillen  sind  im  allgemeinen 
keine  haufigen  Erkrankungen;  nach  einer  Statistik  aus  dem  Wiener  patho- 
logischen  Institut  machen  dieselben  etwa  2  Prozent  aller  iiberhaupt  am  Korper 
vorkommenden  Geschwiilste  aus  und  nur  bei  */2  Prozent  aller  Falle  von 
Tumoren  wird  das  Riickenmark  in  Mitleidenschaft  gezogen;  dabei  sind  nicht 
bloss  die  primaren,  sondern  auch  jene  Falle  gerechnet,  wo  eine  Geschwulst 
von  der  Umgebung  der  Wirbelsaule  her  in  den  Wirbelkanal  vordringt  oder 
als  Metastase  in  demselben  auftritt1). 

Die  Geschwiilste  der  H  ii  1 1  e  n  des  Riickenmarkes  teilen  wir  naturgemass 
ein  in  Wirbeltumoren  undTumoren  der  Meningen  und  diese  letzteren 
kann  man  wieder  unterscheiden  in  extradurale  und  intradurale;  an  die 
extraduralen  Geschwiilste  sind  jene  Formen  anzuschliessen,  welche,  meist  von 
der  Brusthohle  oder  Bauchhohle  ausgehend,  durch  die  Intervertebrallocher  hin- 
durch  in  den  Wirbelkanal  eindringen  und  sich  innerhalb  desselben  weiter  aus- 
breiten,  ohne  im  iibrigen  den  Knochen  der  Wirbelsaule  in  Mitleidenschaft  zu 
ziehen.  Auf  diese  Weise  kommt  eine  eigentiimliche  Gesamtform  zu  stande, 
indem  der  ganze  Tumor  aus  zwei  Teilen  bestebt,  welche  durch  eine  dunne 
Briicke  mit  einander  verbunden  sind. 

Tumoren  der  Wirbelsaule  treten  meist  an  den  Wirbelkorpern, 
seltener  an  den  Bogen  und  Fortsatzen  derselben  auf;  sie  konnen  von  dem 
Innern  des  Knochens  oder  vom  Periost  desselben  ihren  Ausgang  nehmen.  In 
ersterem  Falle  dringen  sie  direkt  in  den  Wirbelkanal  vor,  um  schliesslich  das 
Riickenmark  zu  komprimieren;  aber  auch  von  der  Aussenseite,  insbesondere 
von  der  ventralen  Fliicbe  der  Wirbelsaule  ausgehende  Geschwiilste  konnen 
f'riihzeitig  durch  die  Intervertebral-Kaniile  in  den  Wirbelkanal  eindringen,  wobei 
sie  dann  naturgemass  in  erster  Linie  die  durchtretenden  Nervenwurzeln  scha- 
digen  ;  auch  die  von  der  Nachbarschaft  der  Wirbelsaule  ausgebenden  Geschwiilste 
zeigen  ein   ahnliches  Verhalten.    Dagegen   treten   metastatische  Neubil- 

1)  Nach  Schlesinger. 
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dungen  meist  zuerst  im  Knochenmark  auf,  in  welches  auf  clem  Blutwege 
Keime  eingeschwemmt  worden  waren.  Ihrer  ausseren  Form  nach  stellen  die 
Wirbeltumoren  einzelne  Knoten  oder  diffus  infiltrierende  oder  endlich  von 
vornherein  in  multipler  Verbreitung  auftretende  Massen  dar.  Bemerkenswert 
ist  bei  den  Wirbeltumoren  das  Uberwiegen  der  malignen  Formen  iiber  die 
gutartigen;  es  sind  unter  den  ersteren  besonders  Carcinome,  Sarkome 
und  My  e  lorn  e  zu  nentien. 

Das  Carcinom  tritt  an  der  Wirbelsaule  immer  sekundar  auf  und 
entsteht  entweder  durch  Ubergreifen  von  benachbarten  Organen  her,  von 
einem  Krebs  des  Osophagus,  des  Magens  oder  von  krebsig  infiltrierten  Lymph- 
driisen  aus,  oder  auf  me  tastatischem  Wege.  In  letzterer  Beziehung  sind 
es  insbesondere  sehr  harte,  stark  schrumpfende  Skirrhusformen  der  Mamma, 
seltener  Carcinome  des  Magen-Darmkanals,  der  Prostata,  der  Thyreoidea  oder 
des  Uterus,  welche  den  Ausgangspunkt  fur  die  Metastase  abgeben.  Bemerkens- 
wert  ist  ferner,  dass  mit  besonderer  Vorliebe  die  sehr  seltenen  primaren 
Bronchial-Car cinome  Metastasen  in  der  Wirbelsaule  hervorrufen.  In- 
folge  des  relativ  haufigen  Ausgangspunktes  von  der  Mamma,  wie  iiberhaupt 
des  Uberwiegens  des  weiblichen  Geschlechtes  bei  Krebserkrankungen  (Uterus), 
werden  Wirbelcarcinome  haufiger  bei  Frauen  als  bei  Mann  em  beobachtet. 

Das  Carcinom  ist  am  haufigsten  an  der  Lendenwirbelsaule  und  am  Brust- 
teil,  seltener  am  Halsteil  der  Wirbelsaule.  Teils  ergreift  es  in  diffuser  Weise 
grossere  Strecken  der  Wirbelsaule,  teils  entsteht  es  in  Form  von  einzelnen 
Knoten  im  Innern  der  Wirbel,  greift  aber  auch  dann,  wenn  zunachst  bloss 
e  i  n  Wirbel  Sitz  der  Erkrankung  war,  sehr  bald  auf  anliegende  Bandscheiben 
und  die  nachsten  Wirbel  iiber  und  schreitet  schliesslich  auch  auf  die  Fort- 
satze  und  die  Bogen  fort. 

Innerhalb  der  Wirbelknochen  tritt  das  Carcinom  in  der  Regel  unter 
dem  Bilde  der  carcinomatosen  Karies  auf,  indem  die  krebsige  Masse 
sich  in  der  Spongiosa  ausbreitet,  das  Mark  zerstort  und  die  Markraume  er- 
fiillt,  wobei  dann  die  Knochenbalken  der  Spongiosa  durch  lakunare  Resorption 
und  Rarefikation  zu  Grunde  gehen  und  das  gesamte  Innere  des  Wirbels  durch 
Carcinommasse  substituiert  wird.  Indem  die  Wucherung  nach  aussen  fortschreitet, 
wird  auch  die  kompakte  Rinde  mehr  und  mehr  zerstort  und  verdiinnt;  docb 
bleiben  die  aussersten  Teile  derselben  oft  lange  Zeit  hindurch  als  harte  Schalen 
von  Knochensubstanz  bestehen.  Besonders  in  Fallen  von  diffuser  Carcinomatose 
der  Wirbelsaule  findet  aber  neben  der  Zerstorung  der  Knochenbalkchen  auch 
eine  lebhafte  Neubildung  von  osteoiden,  spater  vielfach  verkalkenden  Balkchen 
statt.  Man  findet  manchmal  Knochencarcinome,  bei  welchen  das  ganze  alveo- 
lare  Geriist  des  Krebses  von  osteoiden  oder  Eaiochenbalkchen  gebildet  wird; 
hiedurch  tritt  die  zerstorende  Wirkung  des  Krebses  auf  den  Knochen,  ausser- 
lich  wenigstens,  zuriick,  es  kommt  vielmehr  zur  Bildung  sehr  barter,  auf  dem 
Durchschnitt  kompakter  und  dichter  Massen,  welche  zur  Ankylose  der  Wirbel 
fiihren,  aber  sonst  wenig  Formveranderungen  an  der  Wirbelsaule  hervorrufen. 
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Man  spricht  dann  von  osteoblastischer  Carcinoinatose  derselben;  eine 
solche  kann  selbst  die  ganze  Wirbelsiiule  betreffen. 

In  den  Fallen,  wo  eine  starke  Zerstorung  der  krebsigen  Wirbel  statthat, 
verlieren  dieselben  an  Konsistenz,  werden  weich  und  unter  der  Last  des  Korper- 
gewichtes  nicht  selten  stark  zusammengedriickt,  so  dass  sie  manchmal  bloss 
mehr  1h  oder  weniger  ibres  normalen  vertikalen  Durchmessers  aufweisen 
(Eutassement).  Durch  die  Biegsamkeit  der  Wirbelsaule  kommt  es  zur  Y<  r 
krummung  derselben  und  Bildung  rundlicber  Buckel.  Bei  starker  lokaler 
Destruktion  einzelner  Teile  der  Wirbelsiiule,  wobei  schlicsslicb  auch  die  Fort- 
satze  und  Gelenke,  sowie  die  Bandscheiben  dem  Untergange  verfallen,  kouiint 
es  manchmal  durch  eine  plotzliche  unvorsiehtige  Bewegung  des  Patienten  zu 
einem  Zusannnenbruch,  einer  Kompressionsfraktur  der  morschen  Wirbel. 
Stiicke  der  zertrummerten  Wirbel  konnen  in  den  Wirbelkanal  hinein  vorge- 
trieben  werden  und  das  Ruckenmark  zerquetschen  oder  letzteres  kann  durch 
die  plotzliche  Knickung  der  Wirbelsaule  direkt  zermalmt  werden.  Ausserdem 
kann  auch  eine  Luxation  zustande  kommen,  indem  nach  Zerstorung  der 
seitlichen  Gelenkbander  oder  Abreissen  der  Seitenfortsatze  der  niichst  hohere 
erhaltene  Wirbel  nach  vorne  rutscht;  dabei  kommt  es  zur  Bildung  eines  ahn- 
lichen  Gibbus  wie  bei  der  tuberkulosen  Karies  und  auch  zu  ahnlichen  Wir- 
kungen  auf  das  Ruckenmark.  Sind  vorwiegend  die  seitlichen  Teile  des  Wirbels 
zerstort,  der  ventrale  Bandapparat  aber  noch  erhalten ,  so  kann  auch  eine 
seitliche  Verschiebung  der  nachst  hoheren  Wirbel  unter  Zertriimmerung  oder 
Losreissung  der  Processus  articulares  die  Folge  sein. 

Von  der  knochernen  Wirbelsaule  aus  dringt  die  krebsige  Neubildung  in 
die  anliegenden  Teile,  namentlich  auch  ins  Innere  des  Wirbelkanals  ein,  wobei 
anfangs  nicht  selten  die  Intervertebrallocher  als  Weg  benutzt  werden.  In 
dem  Raum  zwischen  Dura  und  Wand  des  Wirbelkanals  kommt  es  gelegent- 
lich  zu  einer  flacbenhaften  Ausbreitung  der  wuchernden  Krebsmassen,  welche 
das  epidurale  Fettgewebe  in  rascher  Wucherung  infiltrieren,  so  dass  die  Medulla 
rohrenformig  von  der  Neubildung  uber  grossere  Strecken  hin  umbiillt  und 
komprimiert  wird.  Auffallend  ist  es  dagegen  fiir  eine  so  rasch  wachsende 
und  bosartige  Geschwulst,  dass  dieselbe  nur  sehr  selten  die  Dura  durchbricht 
und  in  den  Subduralraum  eindringt. 

Angaben  iiber  prim  ares  Carciuom  der  Wirbelsaule  sind  in  dem  Masse 
in  der  Literatur  seltener  geworden,  als  man  die  Histogenese  der  Tumoren  ge- 
nauer  erkannte;  man  darf  fiir  die  als  primare  Wirbelkrebse  beschriebenen 
Tumoren  wohl  annehmen,  dass  sie  entweder  Metastasen  eines  bei  der  Obduk- 
tion  iibersehenen  Haupttumors  sind  —  manchmal  ist  der  primare  Tumor  so 
klein,  dass  er  erst  bei  sorgfiiltigem  Suchen  entdeckt  wird  —  oder  dass  es 
sich  um  andere  Geschwiilste,  Sarkome,  respektive  Endotheliome,  ge- 
handelt  hat;  bekanntlich  konnen  namentlich  die  letzteren  einen  ganz  ahnlichen 
Bau  wie  Epithelkrebse  aufweisen. 

Schmaus-S  ack  i ,  Path.  Anatomic  des  Rtlckonmarks.  34 
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Von  primiiren  destruierenden  Neubildungen  der  Wirbelsaule  sind 
in  erster  Linie  die  Sarkome  zu  nennen,  welche  sowohl  in  Form  umschrie- 
bener  Geschwulstmassen,  wie  in  multiplen  kleinen  Knoten  auftreten  konnen. 
Ihrer  histologischen  Struktur  nacb  stellen  sie  kleinzellige  oder  grosszellige 
Rundzellensarkome,  Spindelzellensarkome,  Riesenzellensarkome  oder  Misch- 
formen,  wie  Fibrosarkome  oder  Myxosarkome  dar.  Teils  entstehen  sie  aus 
dem  Knochenmark,  teils  vom  Periost  her  und  zwar  ebenfalls  viel  haufiger  von 
den  Wirbelkorpern  aus  als  von  deren  Fortsatzen.  Am  haufigsten  sind  sie  an 
der  Lendenwirbelsaule  und  am  Kreuzbein  beobachtet  worden.  Die  Zerstorung, 
welche  die  Wirbelsiiule  durch  snrkomatose  Neubildungen  erleidet  und  die  hieraus 
resultierenden  Folgezustande ,  Zusammenbruch  der  Wirbelsaule  mit  Kompres- 
sionsfraktur  oder  Luxationsfraktur,  Gibbusbildung,  Kompression  und  Quetschung 
des  Riickenmarkes  u.  s.  w.  sind  im  allgemeinen  die  niimlichen  wie  bei  den 
Carcinomen;  ebenso  dringt  .auch  das  Sarkom  teils  von  den  Wirbelkorpern 
direkt,  teils  auch  durch  die  Intervertebrallocher  in  den  Wirbelkanal  vor  und 
breitet  sich  in  dem  Raum  zwischen  Dura  und  Wirbel  aus.  Auch  hier  ist 
bemerkenswert,  dass  die  Dura  nur  ausserst  selten  von  der  Neubildung  durch- 
brochen  wird,  wahrend  die  Wirbelsaule  und  ihre  Umgebung  sehr  rasch  der 
sarkomatosen  Infiltration  verfallen  konnen. 

Sekundare  Sarkome  gehen  von  der  Umgebung  der  Wirbelsaule, 
von  der  anliegenden  Muskulatur  oder  von  Lymphdriisen  der  Brust-  oder  Bauch- 
hohle  oder  den  serosen  Hiiuten  derselben  aus;  Sarkom-Metastasen  in 
der  Wirbelsaule  kommeu  bei  primarer  Sarkomatose  sehr  verschiedener  Organe 
vor.    Im  allgemeinen  verhalten  sekundare  Sarkome  sich  ahnlich  wie  primare. 

DieMyelome  oder  My  elo- Sarkome  sind  bekanntlich  vom  Knochen- 
mark ausgehende,  diffus  oder  in  multiplen  Herden  auftretende  Neubildungen, 
die  sowohl  nach  ihrem  Ausseben  wie  auch  in  ihrer  Struktur  im  ganzen  und 
grossen  die  Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  wiederholen.  Fur  die  Betrach- 
tung  mit  blossem  Auge  bilden  sie  eine  dem  Lymphoidmark  ahnliche,  pulpose, 
graurote  Masse,  welche  sich  von  einfachen  Hyperplasien  des  Knochenmarkes 
durch  ihre  progressive  Tendenz  unterscheiden,  indem  sie  die  Knochensubstanz 
von  innen  heraus  zerstoren,  die  Knochenrinde  auftreiben,  das  Periost  tnfil- 
trieren  und  schliesslich  in  die  Umgebung  durchbrechen.  In  seltenen  Fallen 
kommt  das  Myelom  auch  in  den  Knochen  der  Wirbelsaule  vor  und  zwar  als 
Teilerscheinung  einer,  fiber  einen  grosseren  Teil  des  Knochensystems  ver- 
breiteten  Myelombildung;  die  Wirbel  werden  dabei  von  zahlreichen 
kleineren  und  grosseren  Knoten  durchsetzt,  weicher  und  unter  der  Korperlast 
zusammengedriickt  und  abgeyilattet  oder  geknickt.  Durch  Formveranderungen 
dieser  Art  oder  durch  Auftreibung  der  erkrankten  Wirbel  kann  es  zur  Ein- 
engung  des  Wirbelkanales  und  Kompression  der  Medulla  kommen;  in  manchen 
Fallen  geht  mit  der  Auftreibung  der  Knochen  und  der  Zerstorung  in  ihrem 
Inneren  eine  Neubildung  von  Knochensubstanz  in  den  iiusseren  Teilen  einher, 
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wodarch  sehr  harte  Knochenschalen  um  die  zerstorten  Massen  herum  gebildet 
werden,  oder  das  Myelom  hat  selbst  Neigung  zur  Ncubildung  von  Knochen- 
substanz,  wodurch  dann  die  ergriffenen  Wirbel  eine  clfenbeinharte  Beschaffen- 
heit  erhalten.  Manchmal  treten  kleine  Knoten  vom  Charakter  der  Myelome 
auch  an  der  Aussenseite  der  Dura  auf. 


Aueh  gutartige  Knochentumoren  konnen, 
wenn  sie  in  den  Wirbelkanal  hinein  vorspringen, 
direkt  zu  Kompression  des  Ri'ickeiimarkes  fiihren 
oder  dadnrch  eine  solche  veranlassen,  dass  dasselbe 
fiber  den  Vorsprung  gespannt  wird.  Sie  sind  viel 
seltener  als  die  malignen  Neubildungen  der  Wirbel- 
siiule.  Es  gehoren  hieher  Osteome  und  Exo- 
stosen,  Chondrome  und  Osteochondrome, 
Myxome,  sogenannte  luxurierende  Kallus- 
bildungen  an  Wirbeln,  endlich  die  Exostosen, 
die  im  Verlauf  der  Arthritis  deformans  sich 
ausbilden.  Osteome  treten  manchmal  multipel 
und  hie  und  da  in  ringformiger  Ausbreitung  das 
Riickenmark  umgreifend  auf. 

Die  intravertebralen  Tumoren  kommen 
als  extra durale  und  intradurale  Neubildun- 
gen vor.  Von  ersteren  finden  sich  Sarkome  und 
ihre  Unterformen,  Fibro-,  Myxo-,  Lipo- Sar- 
kome etc.,  ferner  Fibrome,  Myxome,  En- 
chondrome,  Lipome;  die  letzteren  gehen  von 
dem  epiduralen  Fettgewebe  aus.  Die  Sarkome  ent- 
wickeln  sich  von  der  Dura  oder  vom  Periost  des 
Wirbelkanales  aus.  Meist  bilden  die  extraduralen 
Tumoren  langgestreckte,  flache,  manchmal  rohren- 
formig  den  Duralsack  umfassende  Geschwulste. 
Auch  Metastasen  von  Sarkomen  und  Careinomen 
kommen  in  dem  epiduralen  Gewebe  vor. 


Fig.  184. 


Snrkom  des  Riickeumarks 
und  der  Pin.  (Nach  Bran s.) 


Intradurale  Geschwulste  nehmen,  soweit 
sie  extramedullar  sind,  ihren  Ausgang  von  der 
Dura  selbst  oder  von  den  Men  in  gen. 

Eine  besondere  Bedeutung  beanspruchen  unter  den  Neubildungen  der 
weichen  Haute  gewisse  Formen  von  diffuser  Sarkomatose,  Geschwulste, 
welche  sich  durch  ihre  grosse,  flaehenhafte  Ausbreitung  iiber  die  gauze  Lange 
des  Riickenmarkes  auszeichnen  und  nicht  selten  von  der  Cauda  equina  bis 
zur  Medulla  oblongata  hinaufreichen,  ja  sogar  iiber  diese  hinaus  die  Meningen 
an  der  unteren  Flache  des  Gehirns  bis  in  die  Gegend  des  Chiasma  infiltrieren 
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konnen.  Seltener  treten  die  Geschwiilste  in  Form  zahlloser,  kleiner  Knot- 
cken  auf. 

Als  Ausgangspunkt  dieser  Neubildungen  muss  die  Pi  a  angenommen 
werden,  wenigstens  sind  dieselben  unter  der  Arachnoidea  gelegen,  ohne  jedoch 
von  derselben  scliarf  trennbar  zu  sein ;  manchmal  sind  sie  selbst  mit  der  Dura 
verwaclisen.  Sie  bilden  grauweisse  bis  rotlicke,  bis  1/2  oder  selbst  1  cm  dicke 
Massen  mit  glatter  oder  hockeriger  oder  grob  gelappter  Oberfliiche.  In  der 
Regel  umfassen  sie  indes  nicht  die  ganze  Peripherie  des  Riickenmarkes,  son- 
dern  liegen  bloss  der  dorsalen  Seite  desselben  in  dicker  Schicht  auf,  nach 
vorne  zu  auf  dem  Q-uerscknitte  sick  halbmondformig  verjiingend,  so  dass  die 
ventrale  Flache  des  Markes  grosstenteils  oder  ganz  frei  bleibt.  Ibrer  histo- 
logiscken  Bescbaffenkeit  nack  stellen  diese  Tumoren  meist  Rundzellen- 
sarkome  dar,  dock  konnen  sick  offenbar  auck  Endotbelien  in  grosserem 
Massstabe  an  der  Neubildung  beteiligen ;  kaufig  weisen  solche  Tumoren  einen 
grossen  Reicktum  an  Blutgefassen  auf.  Bemerkenswert  ist  ferner,  dass  neben 
denselben  sich  nickt  sekr  selten  umscbriebene  Sarkome  im  Gekirn,  namentlick 
im  Kleinkirn,  vorfinden. 

Gegeniiber  dem  Riickenmark  selbst  verkalten  diese  Tumoren  .sich  nicht 
gleichmassig ;  in  ungefakr  der  Half  re  der  Falle  bleibt  die  Riickenmarkssubstanz 
dauernd  frei,  d.  h.  die  Geschwulst  greift  nirgends  auf  dieselbe  iiber;  auch 
die  Konfiguration  des  Riickenmarkes  ist  oft  auffallend  gut  erkalten,  selbst 
dieNervenwurzeln,  welcke  dock  vielfach  von  der  Neubildung  umwachsen 
sind,  werden  haufig  nicht  weiter  durch  dieselben  verandert.  In  anderen  Fallen 
werden  aber  sowohl  die  Wurzeln  wie  die  Riickenmarkssubstanz  von  der 
Neubildung  invadiert;  dann  zeigen  die  ersteren  teils  fleckweise  umschriebene 
Degenerationen ,  teils  auck  Durcksetzung  mit  Gesckwulstmassen.  In  die 
Riickenmarkssubstanz  dringt  das  Neoplasma  vom  Rande  her  in  Form  diffuser 
Infilti'ationen  oder  in  Form  strangformiger  Ztige  ein  und  kann  selbst  den 
ganzen  Querschnitt  des  Markes  durchsetzen;  doch  findet  das  selten  in  grosser 
Ausdehnung  statt.  Manchmal  lasst  sich  beobachten,  dass  die  Riickenmarks- 
substanz gerade  an  solcken  Stellen  von  der  Geschwulstbildung  durchsetzt  wird, 
welche  sckon  vorker  durch  Erweichung  oder  starke  Quellung  geschadigt  waren. 

In  ahnlicher  fliichenhafter  Ausbreitung  treten  manchmal  auch  gewisse 
sekundiire  Tumoren  innerkalb  der  weicken  Haute  auf.  Wir  finden  als 
solche  Sarkome,  welche  von  der  Wirbelsaule  oder  von  der  Pleura 
oder  dem  Peritoneum  herstammen,  ferner  auck  metastatische  Me lan o- 
Sarkome,  welcke  dem  Riickenmark  entlang  ziehende,  sckwarze  Strange  bilden. 
Auck  sogenannte  Neuro-Epitkeliom e  der  Retina,  Netzkaut-Gliome, 
konnen,  der  Sckeide  des  Nervus  opticus  folgend,  zur  Hirnbasis  und  von  da 
auf  die  weichen  Haute  der  Medulla  oblongata  und  des  Riickenmarkes  iiber- 
greifend,  sick  in  aknlicher  Form  im  Wirbelkanal  ausbreiten  und  selbst  das 
Riickenmark  invadieren. 
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Ausser  den  diffusen  Sarkomen  finden  sich  in  den  Meningen,  von  der 
Dura  oder  den  weichen  Hiiuten  ausgehende  unischriebene  Sarkome 
verschiedener  Art,  welche  im  allgeuieinen  nur  wenig  Neigung  zur  Generali- 
sierung  aufweisen  und  auch  auf  das  Riiekenmark  in  den  meisten  Fallen  nur 
niechaniseh  einwirken ;  sie  konnen  ihren  Sitz  extra-  oder  intradural  haben. 
Ferner  finden  sich  Endotheliome,  d.  h.  aus  Nestern  epitheloider  Zellen 
und  einem  faserigen  Stroma  bestehende,  also  krebsahnlich  gebaute  Geschwiilste, 
die  von  der  Dura  oder  den  Maschenriiuinen  der  Arachnoidea  ausgehen, 
Psammome  mit  konzentriseher  Anordnung  der  meist  sj)indeligen  Zellen  und 
Einlagerung  von  Kalkkonkrementen,  Fibrome,  Myxome,  Lipoine, 
Lymphangiome  u.  a.,  alles  seltene  Vorkominnisse.  "Von  dem  Carcinom 
haben  wir  sehon  erwahnt,  dass  es  kauni  je  die  Dura  durchdringt;  auch  meta- 
statisch  tritt  dasselbe  nur  selten  innerhalb  des  Duralsackes  auf. 


Fig.  185. 

Degeneration  hinterer  Wurzelgebiete  uach  Liision  einzelner  hinterer  Wnrzeln.  F&rbung 

nach  Weigert.    (Nach  Sottas.) 

An  den  Ner venwurzeln  des  Riickenmarks  entstehen  in  seltenen  Fallen 
multiple  Neuro-Fibrome,  welche  meist  nur  kleine,  selten  bis  walhvuss- 
grosse  Knoten  an  den  innerhalb  oder  ausserhalb  der  Dura  gelegenen  Wurzel- 
teilen  bilden,  oft  aber  in  multipler  Ausbreitiuig  vorhanden  sind  m;d  gleich- 
zeitig  auch  an  Hirnnerven  vorkommen  konnen;  haufig  ist  die  multiple  Neuro- 
fibrombildung  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Neurofibromatose  des 
peripheren  Nervensystems.  Innerhalb  des  Duralsackes  sind  solche  Geschwiilste 
am  hiiufigsten  an  den  Wurzelbiindeln  der  Cauda  equina  gefunden  worden. 

Die  Wirkung,  welche  die  extramedullaren  Tumoren  auf  das  Riiekenmark 
ausiiben,  liaben  wir,  soweit  sie  in  plotzlicher,  mechanischer  Schtidigung  des- 
selben,  Quetschung  oder  Zertri'unmerung  seiner  Substanz  bestehen,  schon  im 
Vorhergehenden  kennen  gelernt  und  daher  bloss  noch  die  mehr  allmahlich 
eintretenden  Kompressionserscheinungen  zu  besprechen. 

Die  ersten  Erscheinungen  des  Tumors  gehen  in  der  Regel  von  einer 
Liision  der  W  u  r  z  e  1  n  aus.  Unmittelbar  an  ihrer  Austrittsstelle  aus  dem  Mark, 
innerhalb  wie  ausserhalb  des  Durasackes  und  namentlich  auch  noch  inner- 
halb der  Intervertebrallocher,  konnen  dieselben  von  den  Geschwulstmassen 
infiltriert  werden  und  sind  daher  der  Gefahr  ergriffen  zu  werden  auch  bei 
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Geschwiilsten  ausgesetzt,  welche  nocli  auf  die  knocherne  Wirbelsiiule  be- 
schrankt  suid.  Teils  besteht  die  Liision  der  Wurzeln  in  einer  Kompression 
derselben  durch  das  sie  umgebende  Geschwulstgewebe  mit  einfachem  Druck- 
schwund  der Nervenf asern,  teils  werden  sie  von  den  Geschwulstmassen  durch- 
setzt  und  direkt  zerstort.  Es  ist  indes  auffallend,  wie  lange  in  einzelnen 
Fallen  die  Wurzeln  der  Zerstorung  Widerstand  leisten.  Wo  es  zu  Degenera- 
tion von  einzelnen  hinteren  W urzeln  gekommen  ist,  treten  im  Hinterstrang  des 
Riickenmai'ks  die  schon'  friiher  ausfuhrlich  besprochenen  segmentaren 
Degeneration  sgebiete  auf,  welche  den  intramedullaren  Verlauf  einzelner 
hinterer  Wurzelgebiete  genauer  verfolgen  lassen,  von  denen  ich  Ihnen  noch 
einmal  einige  Abbildungen  vorlege  (Fig.  185  u.  186).   Wo  eine  Degeneration 

niehrerer  hinterer  Wurzelgebiete  statt- 

 fand,  treten  in  den  Hinterstrangen 

'-.  breitere  und  iiber  langere  Strecken 

hin  verfolgbare  Degenerationsfelder 
5  auf.  Relativ  hiiufig  finden  sich  solche 

bei  Tumoren,  welche  von  der  Cauda 

equina  oder  dem  K reuzbein  oder 
':  dem  uuteren  Ende  des  Pialsackes 

ausgehen  und  auf  die  Wurzelbiindel 

des  Pferdeschweifes  iiberereifen. 
VP  5 

Das  Riickenmark  selbst  finden 

Fig-  18(^'  wir  bei  Tumoren  im  Wirbelkanal 

Degeneration  eines  Wurzelsegments  im  Dorsal-  y.-  auf  dje  gejte  gedran  t  manch. 
mark.    M a r c h i - Praparat.     (Nach  Margu-  °  °  ° 

lies).  mal  im  Bogen  die  ISTeubildung  um- 

ziehend;  bei  starkerem  Wachstum  des 
Neoplasmas  wird  es  an  die  knocherne  Wand  angepresst  oder  auch  allseitig 
oder  teilweise  von  der  Geschwulst  umwachsen.  Unter  alien  diesen  Umstanden 
treten  die  Erscheinungen  der  Riickenmarkskompression  ein,  welche  wir  schon 
friiher  ausfiihrlich  betrachtet  haben.  Es  gehort  hieher  die  direkte  mechani- 
se lie  Einwirkung  auf  das  Riickenmark,  welche  durch  allmahlich  zu- 
nehmenden  Druck  von  Seite  der  wuchernden  Tumormassen  oder  in  akuter 
Weise  durch  Zusammenbruch  und  Deviation  von  Wirbeln  zu  stande  kommt 
und  dann  zur  Riickenmarksquetschung  fiihrt.  In  den  meisten  Fallen 
ist  aber  auch  hier  die  Wirkung  keine  so  grob  mechanische;  hiiufiger  kommt 
es  durch  die  Raumbeengung  im  Wirbelkanal  zu  Storungen  in  der  Cirku- 
lation  des  Blutes  und  der  Lymphe,  wie  sie  auch  infolge  tuberkuloser  und 
luetischer  Pachymeningitis  und  Meningitis  auf  treten ;  ja  ein  ziemlich  grosser  Teil 
der  neueren  Untersuchungen  iiber  die  sogenannte  „Kompressionsmyelitis"  ist 
gerade  an  Fallen  von  intravertebralen  Geschwiilsten  angestellt  worden.  Uber 
die  einzelnen  Veriinderungen  des  komprimierten  Markes  konnen  wir  rasch 
hinweggehen.  Die  Untersuchung  ergiebt  hier  Quellungszustiinde  an  den 
Ner venelementen  und  der  Neuroglia  und  oft  erkennt  man  ohne  wei- 
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teres  die  Stauung  in  dor  stnrkcn  Ffillung  der  venosen  Gefiisse  und  der 
prallen  Anfiillung  der  Lyniphbahnen,  audi  wold  der  Ansammlung  lioniogener 
Transsudatmassen  im  Nervengewebe  (vergL  pag.  424  ff.). 

An  die  Degeneration  schliesst  sich  eine  Wucherung  der  Neuroglia  an, 
wahrend  anderseits  sekundare  aufsteigende  und  absteigende  Degenerationen  sich 
einstellen;  auch  hier  kann  endlich  ein  hoehgradiges  Odem  zu  einer  Er- 
weichung  des  Gewebes  fuhren.  Eine  weitere  Quelle  der  letzteren  ist  in 
Aufhebung  der  arteriellen  Blutzufuhr  durch  Verschluss  arterieller 
Aste  gegeben,  welcher  teils  durch  obliterierende  Endarteritis,  teils  durch 
Zerstorung  und  Unterbrechung  der  Gefiisse  durch  Geschwulstmassen  hervor- 
gerufen  wird. 

Noch  weniger  als  bei  der  tuberkulosen  Wirbelkaries  kann  man  hier 
von  einer  eigentlichen  „Kompressionsmyelitis",  einer  entziindlichen  Erkran- 
kung,  sprechen,  denn  hier  fehlen  wirkliche  Entziindungserscheinungen,  wenig- 
stens  solche  primarer  Art,  vollkomnien.  Doch  ist  es  nicht  ausgeschlos.-<n, 
dass  vielleicht  toxische  Produkte,  welche  von  zerfallenden  oder  doch  in 
regressiver  Metamorphose  begriffenen  Geschwulstmassen  herstammen,  moglicher- 
weise  eine  chemische  Wirkung  auf  das  Mark  ausiiben  und  Quellungs-  und 
Degenerationszustande  in  demselben  hervorzurufen  im  stande  sind. 

Eine  dritte  Art  der  Schiidigung  des  Markes  durch  Tumoren  besteht 
in  der  direkten  Zerstorung  seiner  Substanz  durch  eindringende  Geschwulst- 
massen. Ich  habe  Ihnen  aber  schon  erwahnt,  dass  selbst  bosartige  Tumoren, 
wie  Carcinome  und  Sarkome,  verhaltnisnmssig  selten  die  Pia  durchsetzen, 
was  sogar  ala  differential-diagnostisches  Merkmal,  namentlich  gegeniiber  lueti- 
schen  Formen  der  Meningitis,  in  Betracht  kommen  kann. 

Bei  den  in  t r  a  m  e  d  u  1 1  ii  r  e  n,  in  die  Riickenmarkssubstanz  vordringenden 
oder  innerhalb  letzterer  selbst  entstehenden  Gescbwiilsten  mussen  wir,  ebenso 
wie  bei.  den  H  irn-Tumoren,  die  mechanische  Wirkung  der  Geschwulst 
und  den  destruierenden  Einfluss  derselben  auf  die  Nachbarschaft  auseinander 
halten.  In  crsterer  Beziehung  besteht,  obwohl  im  Riickenmark  wesentlich  die 
gleichen  Geschwulstformen  wie  im  Gehirn  auftreten,  zwischen  den  Neubildungen 
bcider  Organe  ein  wesentlicher,  auch  im  klinischen  Verhalten  hervortretender 
Unterschied ;  wahrend  Hirntumoren  als  raumbeengende  Prozesse  in  der 
Schiidelhohle  eine  allgeineine  Wirkung  auf  das  ganze  Gehirn  ausiiben, 
welche  sich  in  den  Erscheinungen  des  sogenannten  Hirndruckes  aussert, 
fehlt  eine  analoge  allgemeine  Wirkung  bei  den  Gesckwulsten  des  Riicken- 
markes,  da  ja  dieses  letztere  nicht  von  einer  festen  Knochenkapsel  dicht 
umschlossen  ist.  Die  raumbeengende  Wirkung  macht  sich  also  nicht  im 
ganzen  Riickenmark,  sondern  bloss  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Neu- 
bildung  geltend;  soweit  es  sich  urn  primare  intramednllare  Tumoren  hahdelt, 
fehlen   auch    die  eigentlichen  Kompressionserscheinungen   der  Riickenmarks- 
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substanz,  weil  ebon  die  letztere  nichfc  leicht  gegen  eine  feste  Wand  angedriiekt 
werden  kann,  sondern  nach  aussen  sehr  weit  auseinander  zu  weichen  vermag, 
ohne  auf  einen  festen  Widerstand  zu  stoasen.  Die  meckanische  Wirkung  der 
Riickenmarkstumoren  aussert  aich  vielmebr  in  erster  Linie  in  Verdran- 
gungserschei  nungen.  Diese  hiingen  vorzugaweise  von  dem  Umf'ange  und 
der  Lage  der  Tumoren  ab ;  kleine  Geschwiilste  verdrangen  bloaa  am  Ort 
ihrer  Entwickelung  daa  Nervenparenchym ;  nur  wenn  aie  von  den  Rand- 
partien  des  Riickenmarkea  ausgehen,  sind  sie  schon  von  auaaen  ei'kennbar 
und  sitzen  dann  als  rundliebe  oder  platte  oder  selbat  gestielte  Knoten 
der  Oberfliiehe  auf,  iiber  welcher  aie  die  Pia  emporheben.  Umfangreichere 
Tumoren  haben  eine  Auftreibung  des  Riickenmarkes  an  der  Stelle  ihrer  Ent- 
wickelung zur  Folge,  welche  je  nach  der  Form  der  Geschwulst  mehr  einem 
rundlichen  Buckel  oder  einer  spindeligen  Verdickung  des  Riickenmarkea  ent- 
sprechen  oder  bloaa  die  eine  Seite  desselben  vorwolben  kann.  In  den  hoch- 
gradigsten  Fallen  kann  das  Mark  so  anschwellen,  dass  der  ganze  Querschnitt 
des  Wirbelkanals  stellenweise  auagefiillt  wird.  Dem  gegenuber  fehlt  bei 
kleineren  Geschwiilsten  oder  audi  bei  gewissen  destruierenden  Tumoren  oft 
jede  Anderung  der  ausseren  Konfiguration  dea  Riickenmarkes,  so  dass  man 
erst  beim  Einschneiden  deaaelben  auf  die  Neubildung  atoaat.  Da  in  manchen 
Fallen  kleine  Tumoren  ganz  oder  faat  ganz  symptomloa  verlaufen,  so  bilden 
kleine  Geschwiilste  dea  Riickenmarkea  verhiiltniamiiaaig  haufig  zufallige  Neben- 
befunde  bei  der  Sektion. 

Die  Verdriingungserscheinungen  betreffen,  je  nach  der  Entwicke- 
lungsstelle  des  Tumors  in  erster  Linie  die  weisse  oder  die  graue  Substanz 
und  zeigen  sich  bei  der  weiteren  Ausbreitung  in  Auftreibung  des  erkrankten 
Teiles  und  Verschiebung  der  benachbarten  Partien.  Durch  central  gelegene 
Tumoren  wird  in  erster  Linie  die  graue  Substanz  auseinander  gedrangt,  oft 
aucb  verdiinnt,  ein  Schicksal,  welchea  bei  weiterer  Auadehnung  der  Geacbwulst 
auch  die  weisaen  Markatrange  erleiden. 

Im  allgemeinen  besitzt  indessen  das  Rtickenmarksgewebe  eine  ziemlicb 
grosse  Anpassungsfahigkeit  und  man  kann  starke  Verschiebungen  an  seinem 
Querschnitt  vorfinden,  ohne  class  weitere  wesentliche  Veranderungen  seines 
Parenchyms  eingetreten  wiiren.  Bei  einseitig  entwickelten  Tumoren  kann  so- 
gar  die  anclere  Halfte  des  Markes  auf  dem  Querschnitt  als  aicbelformiger 
KSrper  der  Geschwulst  anliegen,  ohne  dass  ea  friihzeitig  zu  starkeren  Degenera- 
tionserscheinungen  in  demselben  kommen  miisste. 

Schliesslich  machen  sich  aber  doch  in  der  Nachbarschaft  der  Geschwulst 
Erschei nungen  der  Druckatrophie  und  Storungen  der  Cirkulation 
geltend,  deren  Eintreten  auch  wesentlicb  von  der  Art  des  Tumors  abhitngt. 
Durch  den  Druck  kommt  es  zur  Degeneration  und  Atropine  von 
Nervenfasern  und  Ganglienzellen;  die  Cirkulation sstorung  aussert 
sich  in  Stauung  der  Lymphe  und  zum  Teil  auch  des  venosen  Blutes  und 
fiihrt  zur  Bildung  einer  Zone  col  late  rale  n  Odems  urn  die  Geschwulst, 
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wie  wir  eiu  solches  schon  bei  der  Betrachtung  der  grossen  T  u  b  e  r  k  e  1  des 
Riickenmarkes  gonnuer  besprochen  luiben  (pag.  456).  Neben  Quellungs- 
erscheinungeD  und  hiedurch  bedingten  Degenerationsprozessen  an  den  Nerven- 
clementen  und  der  Glia  zeigt  das  Odem  sicb  manchmal  ini  Auftreten  von 
spaltformigen  Hohlraumen,  sogen.  Odem  spa  It  en,  vielfach  auch  in  Erwei- 
terung  der  perivaskularen  Lymphraume  und  Einjagerung  von  bomogenen 
Tranasudatmassen  ins  Gewebe  und  Neigung  der  gelockerten  Masse  zu  Zer- 
fall  und  Auflosung.  Nicbt  bloss  bei  Gliomen ,  sondern  aucb  bei  anderen 
intramcdullaren  Geschwiilsten  ist  relativ  oft  eine.  Erweiterung  des  Central- 
kanals  zu  konstatieren ,  die  wobl  auf  Anstauung  von  Liquor  cerebrospinalis 
bei  gleichzeitiger  Lympbstauung  im  iibrigen  Gewebe  zuruckgefiibrt  werden 
muss;  ferner  Einden  sich  Hohlenbildungen  ausscrhalb  des  Centralkanals, 
welche  ihre  Ursache  in  Odemspalten,  Auflosung  des  gequollenen  Nerven- 
parenchyms  und  zum  Teil  auch  be- 
sonders  starker  Dilatation  der  peri- 
vaskularen Lymphraume  haben, 
ein  Zustand,  welcher  zu  einem 
formlichcn  Etat-crible  fiihren 
kann.  Kombinationen  mit  tvpi- 
scber  Syringomyelie  sind  kein 
seltenes  Yorkommnis.  Anderseits 
finden  wir  in  der  Umgebung  so- 
genannter  gutartiger,  d.  b.  nicbt 
destruierender  und  das  anliegende 
Gewebe  nicht  infiltrierender  Neu- 
bildungen  oft  eine  Verdicbtung 
und  Zunahme  des  Glia-Gewebes, 
welches  den  Tumor  in  dichter  Zone 
umgiebt  und  eine  Tendenz  zeigt, 
denselben  einzukapseln.  Wie  wir  gesehen  haben,  kommt  eine  derartige  sekun- 
diire  Sklerose  gerade  bei  G 1  i  o  m  e  n ,  insbesondere  bei  diff user  stabformiger 
Glia-Neubildung  vor  (pag.  514). 

Weniger  sind  im  allgemeinen  die  Verdrangungserscheinungen 
bei  den  bosartigen  Tumoren  ausgepriigt,  welcbe  ohne  scbarfe  Grenze  auf 
die  Umgebung  iibergreifen,  dieselbe  zerstorend  und  das  Organgewebe  ersetzend. 
Hier  kommt  es  viel  fruher  als  bei  den  hauptsachlich  mecbanisch  wirkenden 
Geschwiilsten  zu  den  Erscheinungcn  der  Querlasion,  welcbe  zunachst  partiell 
auftreten,  dann  aber  das  Bild  einer  totalen  Leitungsunterbrechung  des  Riicken- 
markes  darbieten  kann. 

Je  nach  dem  Sitz  des  Tumors  und  je  nach  seiner  Ausdehnung  treten 
die  Folgen  der  Destruktion  der  grauen  Contren,  z.  B.  die  Erscheinungen  der 
Vorderhornlasion  mit  „Kern  liih  mu n  g"  oder  die  der  Leitungsunterbrechung 
(spastische  Liihmung)  fruher  hervor. 


Fig.  187. 

Sarkom  der  Meuingen   und  des  Riickenmarks ; 
totale  Durohsetzung  des  letzteren  von  Geschwulst- 
uiasseu. 

Bei  R,  R  Roste  von  Riiekenraarksgewebe ,  bei  II'.  II 
Wurzeln.    Ji  Blutgefiiss.   (Lupenvergro'sscrung ) 
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Entsprechend  der  Querschnittsunterbrechung  bilden  sich  sekundare 
Degenerationen  aus,  doch  fehlen  sie  bei  manchen  sich  rasck  ent- 
wickelnden  Formen  auffallend  kiiufig  oder  sind  nur  wenig  ausgebildet.  End- 
lick  zeigen  nickt  bloss  Gliome,  sondern  auck  andere  intramedullare  Tumoren 
verkaltnismiissig  kiiufig  Neigung  zu  centralem  Zerfall  und  Bildung  lang- 
gestreckter  Hoklraume,  so  dass  sie  unmittelbar  in  das  anatomische  Bild  der 
Syringomyelic  uberfiikren  und  auck  klinisch  die  Ersckeinungen  dieser  Erkran- 
kung  kervorrufen  konnen. 

t)ber  die  einzelneu  Formen  der  eigentlicken  Riickenmarksgesckwiilste 
bleibt  mir,  nackdem  wir  die  wichtigsten  derselben,  die  Gliome,  bereits  aus- 
fiihrlick  besjDrocken  kaben,  nur  wenig  zu  sagen  ubrig.  Sie  stellen  im  allge- 
meinen  seltene  Vorkommnisse  dar,  ja  mancke  derselben  sind  iiberhaupt  nur 
einmal  oder  ein  paarmal  beobacktet  worden.  Zu  nennen  ist  in  erster  Linie 
das  Sarkom  des  Riickenmarkes,  welches  in  Form  eines  Rundzellensarkoms, 
Spindelzellensarkoms  oder  Angio-Sarkoms  auftritt  und  sick  manckmal  in  ahu- 
licher  Form  wie  gewisse  Gliome  iiber  die  gauze  Liinge  des  Riickenmarkes 
kin  ausdeknt  und  mit  solcken  auck  die  Neigung  zu  Zerfallsprozessen  und 
Hoblen  bildung  gemeinsam  kat.  Von  anderen  Gesckwiilsten  will  ich  Ihnen 
das  Vorkommen  von  Cholesteatomen,  A.ngiomen,  Cylindromen, 
Neuromen,  endlich  Teratomen  erwaknen. 

Auck  sekundar  treten  Tumoren  in  der  Medulla  spinalis  nickt  haufig 
auf.  Von  den  schon  an  sich  seltenen  Sarkom  en  der  Men  in  gen  wissen 
wir,  dass  sie  bloss  in  etwa  der  Halfte  der  Falle  auf  das  Riickenmark  iiber- 
greifen.  Ebenso  sind  auck  Metastasen  anderer  bosartiger  Tumoren  im 
Riickenmark  sekr  selten,  nock  seltener  als  in  seinen  weicken  Hauten.  Gegen 
das  Carcinom  scheint  das  Riickenmark  geradezu  immun  zu  sein,  wie  auck 
das  Carcinom  der  Wirbelsaule  bekanntlich  nicht  auf  dasselbe  iibergreift. 

Ganz  kui'z  mockte  ick  erwaknen,  dass  durck  intravertebrale  Tumoren 
auch  ein  schadigender  Einfluss  auf  die  Knocken  der  Wirbelsaule  aus- 
geiibt  werden  kann.  Dass  es  durck  maligne  Tumoren  an  der  Innenflacke 
des  Wirbelkanales  zu  U  s  u  r  der  Knockenrinde  mit  Blossliegen  der  Spongiosa, 
anderseits  auck  zu  reaktiven  osteoblatiscken  Periostwuckerungen  kommen  kann, 
ist  nickt  sckwer  verstandlick ;  interessanter  sind  die  bei  Lntramedullaren  wie 
meningealen  Neoplasmen  schon  mehrfack  beobackteten  Formveriinderun gen 
der  Wirbelsaule,  welcke  sick  in  Verkriimmungen  einzelner  Abscknitte 
derselben,  d.  i.  Bildung  meist  nickt  spitzwinkeliger,  sondern  bogenf ormiger 
Kypkosen  und  Kypkoskoliosen  zeigen;  es  kann  zu  einer  Erweiterung 
des  Wirbelkanals  und  der  Intervertebrallocker  und  Abflacbuug  der  Wirbelbogen 
kommen,  okne  dass  diese  Veranderungen  durck  die  rein  meckaniscke  oder  direkt 
zerstorende  Wirkung  der  •  Gesckwulst  zu  erklaren  waren;  denn  dieselben 
kommen  auch  bei  kleineren  Tumoren  vor,  wtikrend  sie  anderseits  auck  bei  sekr 
grossen  Gesckwiilsten  ausbleiben  konnen;  man  muss  kier  wokl  an  Knocken- 
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veriinderungen  n eu r o pu th isc h er,  trophischer  Art  denken  and  dieselben 
jenen  gloich  setzen,  wolche  sich  auch  bei  anderen  Ruekenmarkserkrankuiigen, 
der  Friedreichsehen  Tabes,  Syringomyelic  u.  a.  nieht  selten  einstellen. 

Den  Tumor  en  des  Riickenmarkes  und  seiner  Haute  wollen  wir  die 
cystischen  Neubildungen  parasitiirer  Natur  anschliessen,  zumal  die- 
selben in  ihrer  Wirkung  und  in  ihren  Wachstumsverhiiltnissen  vollkommen 
mit  Geschwiilsten  iibereinstimmen ;  es  kommen  zweierlei  tierische  Parasiten 
im  Wirbelkanal  vor:  Der  Cysticercus  cellulosae  und  der  Echinococcus; 
doch  sind  beide,  insbesondere  der  Cysticercus,  sehr  seltene  Vorkommnisse. 
Neben  gleichzeitigem  Auftreten  auch  in  anderen  Organen,  worunter  besonders 
das  Vorkommen  desselben  im  Gehirn  zu  envahnen  ist,  findet  der  Cysticercus 
sich  hie  uml  da  auch  innerhalb  des  Duralsackes  des  Ruckenmarkes,  wo  er 
erbsengrosse  bis  hochstens  bohnengrosse  Blasen  bildet,  welche  freiliegend  oder 
mit  den  weichen  Hiiuten  verwachsen  gefunden  werden  konnen ;  oft  sind  sie 
zu  mehreren  neben  einander  vorhanden.  Hochst  selten  koinnit  der  Cysti- 
cercus extradural  oder  in  nerhalb  des  Riicken  markes  selbst  vor.  End- 
lich  ist  auch  die  traubig  verzweigte  Form  des  Cysticercus,  der  Cysticercus 
racemosus,  im  Wirbelkanal  beobachtet  worden. 

Etwas  hiiufiger  als  Cysticerken  —  bis  jetzt  in  44  Fallen  konstatiert  — 
sind  im  Wirbelkanal  die  Echinokokken ;  sie  konnen  auch  primar  innerhalb  des 
Duralsackes  auftreten.  Relativ  haufig  geht  die  Cystenbildung  vom  subpleu- 
ralen  oder  subperi  ton  ealen  Bindegewebe  oder  den  Riickenmuskeln 
aus  und  wachst  erst  dm-ch  die  Foramina  intervertebralia  in  den  Wirbelkanal 
hinein,  wo  die  Blase  sich  wieder  in  der  Langsrichtung  ausbreitet.  Sehr  selten 
tritt  der  Echinococcus  primar  im  Knochen  der  Wirbelsaule  auf.  Oft  wird 
dagegen  der  letztere  sekundar  ergriffen  und  durch  die  Neubildung  usuriert,  so 
dass  die  Spongiosa  blossgelegt  und  selbst  die  Wirbelsubstanz  zerstort  wird,  so 
dass  es  zu  einem  Zusammenbruch  von  Wirbeln  und  Bildung  eines  Gibbus 
kommen  kann. 

Alle  bisher  beobachteten  Falle  von  Echinococcus  des  Wirbelkanals  ge- 
horen  der  un  ilokularen  Form  des  Parasiten  an.  Sie  bilden  erbsengrosse 
bis  wallnussgrosse  oder  noch  umfangreichere  Blasen,  welche  ebenso  wie  in 
anderen  Organen  so  auch  bier  vielfach  Tochtercysten  und  Enkelcysten  in 
grosserer  Menge  beherbergen.  Die  Wirkung  des  Echinococcus  ist  auch  im 
Riickenmark  eine  mechanische,  komprimierende;  doch  entwickeln  die  Er- 
scheinungen  sich  sehr  langsam,  meist  erst  im  Verlauf  vieler  Jahre.  Am 
haufigsten  wurde  der  Echinococcus  an  der  Brustwirbelsiiule,  dann  in  der 
Gegend  des  ersten  Lendenwirbels  beobachtet. 


Die  klinischen  Bilder,  welche  die  Geschwulste  des  Ruckenmarks  und 
seiner  Hiillen  darbieten,  tragen  bei  allcr  Mannigfaltigkeit  von  Symptomen, 
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welche  durch  die  verscbiedenarlige  Lage  der  Tumoren  bedingt  ist,  im  ganzen 
doch  einen  gewissen  einheitlichen  Zug;  diese  Einheitlichkeit  ist  vor  allem  in 
dem  Verlauf  der  Krankheit  gegeben.  Um  zunachst  die  Wirbeltumoren 
zu  besprechen,  von  denen  in  erster  Linie  die  Carcinome  in  Frage  kommen, 
so  beginnfc  die  Erkrankung  zumeist  mit  Symptomen,  welche  von  der 
Wirbelsiiule  ausgehen,  an  diese  schliessen  sich  Wurzelsymptome 
an  und  endlich  kommen  dann  nocb  die  Symptome  von  seiten  des 
Markes  selbst  hinzu.  An  der  Wirbelsiiule  sind  zunachst  meist  Steifigkeit 
und  Schmerzen,  welche  besonders  bei  Bewegungen  auftreten,  resp.  exacerbieren, 
zu  beobachten;  dabei  besteht  eine  Empfindlichkeit  der  Processus  spinosi  der 
erkrankten  Wirbel  gegen  Druck  und  Perkussion,  sowie  Schmerz  bei  Belastung 
der  Wirbelsiiule  von  oben ;  auch  eine  Druckernpfindlichkeit  neben  der  Wirbel- 
siiule wird  bei  Carcinom  beobachtet;  erst  in  spateren  Stadien  findet  man 
Difformitaten,  wie  wir  sie  bei  Besprechung  der  anatomischen  Verhaltnisse  er- 
wahnten.  Der  Tumor  selbst  ist  nur  seiten  ausserlich  nachweisbar,  fast  nie 
bei  Carcinomen,  haufiger  dagegen  bei  Sarkomen  ;  bei  Carcinomen  findet  sich 
zuweilen  auch  eine  seitliche  Dislokation  des  Processus  spinosus. 

Unter  den  Wurzelsymptomen  machen  sich  zunachst  und  am  meisten 
Reizerscheinungen  von  seiten  der  hinteren  Wurzeln  geltend,  heftige  Schmerzen 
von  neuralgischem  Charakter,  welche  meist  doppelseitig,  gelegentlich  auch,  be- 
sonders im  Anfang,  einseitig  auftreten  und  sich  bei  Bewegungen  zu  steigern 
pflegen;  dabei  besteht  fast  immer  auch  eine  Hyperiisthesie  in  dem  Gebiete  der 
Neuralgic  Reizerscheinungen  von  seiten  der  vorderen  Wurzeln,  wie  Zuckungen 
und  krampfhafte  Zusammenziehungen  der  Muskeln,  sind  seltener  und  selbst  fur 
die  gelegentlich  vorkommenden  ist  es  nicht  sicher,  ob  sie  nicht  reflektorisch  durch 
Reizung  der  Hinterwurzeln  zu  stande  kommen.  Die  Ausf  allserscheinungen, 
welche  durch  Affektion  der  Wurzeln  bedingt  sind,  finden  sich  erst  wesentlich 
spiiter,  meist  erst,  wenn  auch  schon  das  Mark  ergriffen  ist,  und  sind  dann 
sclnver  von  den  Marksymptomen  zu  scheiden.  Vorbedingung  fiir  sie  ist  nani- 
lich  nicht  nur  eine  sch  werere  Liision  der  Wurzeln,  sondern  auch  eine  aus- 
gedehntere,  welche  sich  auf  mehrere  aufeinander  folgende  Wurzeln  erstreckt; 
die  Lasion  einer  einzelnen  Wurzel,  selbst  die  vollige  Unterbrechung  derselben, 
bedingt  keiuen  Funktionsausfall,  weder  im  motorischen,  noch  im  sensiblen 
Gebiet;  ein  solcher  ist  erst  dann  nachweisbar,  wenn  mindestens  drei 
Wurzeln  ladiert  sind.  Die  Marksymptome  sind  dieselben,  wie  auch  bei 
anderen  Erkrankungen,  welche  zur  Kompression  des  Markes  fiihren;  sie  konnen 
sich  allmahlick  ausbilden  oder  mit  einem  Schlag  auftreten.  Einer  besonderen 
Erwahnung  bedarf  hier  nur  der  Symptomenkomplex  der  Paraplegia  do- 
lorosa (Cru veilhier),  welcher  als  charakteristisch  fiir  die  Tumoren  des  Markes 
bezeichnet  wird:  es  besteht  eine  durch  die  Kompression  bedingte  Lahmung 
der  unteren  Korperhalfte  mit  heftigen  Schmerzen,  welche  in  erster  Linie  durch 
Reizung  immer  neuer  in  den  Erkrankungsprozess  hineingezogener  Wurzeln 
bedingt  sind,  wohl  aber  auch  eine  Folge  der  Reizung  sensibler  Bahnen  inner- 
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halb  des  Markes  sein  konnen;  sie  finden  rich  sogar  auch  in  anasthetischen 
Gebietcn  (Aniisthesia  dolorosa). 

1st  aurh  meistens  der  Verlauf  so,  wie  wir  ihn  mil  den  drei  Stadien  ge- 
kennzeichnet  haben,  so  finden  sich  doch  auch  Abweichungen ;  es  konnen 
Symptome  der  Wirbelerkrankung  ganzlich  Eehlen  oder  es  findet  sich  nur  ein 
cirkumskripter  spontan  auftretender  Schmerz  in  einem  Wirbel,  ohne  Druek-  oder 
Perkussionsempfindliehkeit  daselbst;  oder  es  ist  nur  die  letztere  ohne  jegliches 
andere  Symptom  an  der  Wirbelsiiule  vorlianden.  Die  heftigen  neuralgischen 
Schmerzen  konnen  wahrend  der  ganzen  Krankheit  bestehen.  Gelegenilich 
konnen  auch  die  Marksymptome  ohne  neuralgisches  Vorstadium,  etwa  infolge 
eines  Zusammenbruchs  der  erkrankten  Wirbel,  mit  einem  Male  in  die  Er- 
scheinung  treten. 

Die  intraverteb rale n  Tumoren  zeigen,  wenn  sie  ausserhalb  des 
Marks  entstehen,  einen  ahnlichen  Verlauf stypus,  erst  Wurzelsymptome,  dann 
Kompressionserscheinungen,  nur  pflegen  bier  die  Wurzelsymptome  fast  immer 
zuerst  einseitig  aufzutreten ;  auch  findet  sich  ofters,  wenn  auch  meist  nur  ganz 
voriibergehend ,  der  Bro wn-Sequard sche  Symptomenkomplex  der  Halb- 
seitenlasion. 

Die  Gesch wills te  des  Markes  selbst  konnen  ein  ganz  ahnliches 
Krankheitsbild  hervorrufen ,  konnen  aber  auch  gelegentlich  vollkommen  wie 
eine  Myelitis  transversa  verlaufen;  die  langgestreckten  Gliome  werden  klinisch 
dasselbe  Bild  wie  eine  Syringomyelic  hervorrufen;  in  solchen  Fallen  konnen 
zuweilen  Wurzelsymptome,  vor  allem  heftige  Neuralgien,  einen  Tumor  ver- 
muten  lassen. 

A  lie  diese  Tumoren,  die  vertebralen,  wie  die  intra  vertebralen,  pflegen  in 
spiiteren  Stadien  zu  partieller  oder  totaler  Querschnittslasion  zu  fiihren, 
deren  Symptome  wir  ja  schon  ofters  erwahnten:  schlaffe  Lahmung  in  Hohe 
der  Liision,  spastische  Lahmung  in  den  darunter  liegenden  Gebieten  mit 
Steigerung  der  Sehnenreflexe,  Storuugen  der  Sensibilitat  daselbst,  sowie  Blasen- 
und  meist  auch  Mastdarmstorungen.  Darauf  hinweisen  mSchte  ich  Sie  hier 
aber  noch,  dass  bei  totaler,  h  och si  tze  n  der  Querlasi on  die  Lahmung 
der  unteren  Extremitaten  eine  schlaffe  zu  sein  pflegt  mit  Aufhebung  der  Sehnen- 
reflexe, naturlich  nicht  nur  bei  Tumoren,  sondern  auch  bei  alien  anderen 
Prozessen,  die  eine  Querliision  bewirken,  also  vor  allem  auch  nach  traumatischen 
Schiidigungen.  Erfolgt  die  Querlasion  plotzlich,  so  findet  man  gewohnlich 
auch  (jdem  der  unteren  Korperhalfte.  Man  hat  zwar  in  einigen  solchen  Fallen 
auch  geringe  Veriinderungen  im  Keflexbogen  gefunden,  sowohl  in  den  motori- 
achen  Ganglienzellen  als  auch  in  den  austrctenden  Vorderwurzeln,  doch  sind 
dieselben  nicht  hinreichend  und  nicht  konstant  genug,  den  Ausfall  des  Reflexes 
zu  erklaren.  Hiiufiger  fanden  sich  leichte  Veranderungen  in  den  Zellen  der 
Clarke schen  Saulen,  Da  eine  anatomisch  nachweisbare  Ursache  des  Fehlens 
der  Sehnenreflexe  bei  totaler  holier  Querlasion  im  Reflexbogen  fehlte,  so  hat 
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man  diese  Erscheinung  durch  den  Ausfall  der  vom  Kleinhirn  ausgehenden, 
auf  die  Muskeln  tonisierend  vvirkenden  Einflusse  zu  erklaren  versucht;  andere 
nahmen  an,  dass  von  der  Liisionsstelle  eine  Hemmungswirkung  ausgehe.  Auch 
daran  hat  man  gedaclit,  dass  die  Cirkulationsstorung,  welch e  infolge  Lahmung 
der  Vasomotoren  in  der  unteren  Korperhalfte  sich  einstellt,  die  graue  Sub- 
stanz  des  Lendenmarks  schadigfc  und  so  zum  Ausfall  des  Reflexes  fiihrt. 
Am  wahrscheinlichsten  ist  die  Annahme,  dass  der  Ausfall  aller  central  be- 
dingten  Reize  eine  funktionelle  Schiidigung  der  Vorderhornzellen  und  somit  des 
ganzen  peripheren  motorischen  Neurons  herbeifiihrt;  diese  Schadigung  fiihrt 
einerseits  zu  dem  Ausfall  des  Reflexes,  anderseits  auch  zu  den  leichten  de- 
generativen  Veranderungen  der  austretenden  Vorderwurzeln ,  wie  man  sie 
neuerdings  in  zwei  Fallen  nachgewiesen  hat.  (Brasch.) 

Die  Hautreflexe  fehlen  in  diesen  Fallen  vielfach,  konnen  aber  auch 
vorhanden  sein. 

Im  Anschluss  an  die  Symptomatologie  der  Riickenmarkstumoren  mochte 
ich  Sie  noch  auf  einige  fiir  die  kliniscbe  Diagnostik  wichtige  anatomische 
Verhiiltnisse  aufmerksam  machen.  Es  ist  fiir  den  Kliniker  und  auch  fiir  den 
pathologischen  Anatomen  von  grosser  Bedeu tun g,  die  Lageverhaltnisse  der 
einzelnen  Marksegmen te  zu  den  Wirbeln  zu  kennen.  Es  ist  Ihnen 
bekannt,  dass  das  Riickenmark  nicht  bis  zum  Ende  des  Wirbelkanals  reicht, 
sondern  schon  etwa  in  der  Hohe  des  unteren  Randes  des  I.  oder  oberen  Randes 
des  II.  Lendenwirbels  endigt ;  es  ergiebt  sich  somit  eine  bedeutende  Yerschiebung 
des  Austritts  der  Wurzeln  aus  dem  Mark  gegeniiber  dem  Austritt  aus  dem 
Wirbelkanal  durch  die  Intervertebrallocher;  diese  Verschiebung  verteilt  sich 
auf  die  ganze  Lange  des  Marks,  sie  ist  im  Halsteil  am  geringsten,  starker 
im  Brustteil,  am  ausgesprochensten  im  Lumbalteil.  Also  je  tiefer  eine  Wurzel 
entspringt,  um  so  lsinger  ist  ihr  Verlauf  im  Wirbelkanal.  Zur  Bestimmung 
der  Hohe  an  der  Wirbelsaule  eignet  sich  beim  Lebenden  nur  der  Processus 
spinosus  und  man  hat  deshalb  das  Lageverhiiltnis  der  Dornfortsatze  zu  der 
Austrittsstelle  der  einzelnen  Wurzeln  aus  dem  Mark  genauer  festgestellt;  im 
allgemeinen  diirfte  folgendes  von  Chipault  aufgestellte  Gesetz  gelten,  wenn 
natiirlich  auch  Abweichungen  nicht  selten  vorkommen :  In  der  Cervikalgegend 
muss  man  zur  Zahl  des  Dornfortsatzes  1  addieren.,  um  die  Zahl  der  ent- 
sprechenden  Wurzel  zu  erhalten,  im  oberen  Dorsalgebiet  2,  vom  6.  — 11. 
Brustwirbeldorn  3;  der  untere  Teil  des  11.  Brustwirbels  und  das  darauf- 
folgende  Spatium  interspinosum  entspricht  den  drei  letzten  Lendennervenpaaren; 
der  12.  Dornfortsatz  und  das  folgende  Spatium  interspinosum  entsprechen  den 
Sakralsegmenten.  Dabei  diirfen  Sie  nicht  vergessen,  dass  der  Dornfortsatz  in 
seiner  Hohenlage  nicht  immer  dem  zugehorigen  Wirbel  entspricht,  da  die  Dorn- 
fortsatze schrtig  nach  unten  gerichtet  verlaufen ;  am  stiirksten  ist  dieser  schriige 
Verlauf  in  der  Mitte  der  Brustwirbelsiiule  ausgesprochen,  wo  sich  die  Processus 
dachziegelformig  decken. 
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Urn  die  Wurzeln  am  herausgenommenen  Mark  7.11  bestimmen,  kann 
man  sich,  wenn  man  nicht  von  oben  an  zahlen  will,  einigermassen  dadurch 
orientieren,  diss  die  Dorsahvurzeln  weseutlich  diinner  sind,  als  alle  anderen, 
und  die  Austrittsstellen  aus  dem  Mark  bei  ihnen  weiter  von  einander  entfernt 
liegen,  als  im  Gervikal-  und  Lumbalmark;  auch  der  Zvvischenraum  zwischen 
8.  Cervikal-  und  1.  Dorsalwurzel  ist  schon  kleiner,  als  die  folgenden. 
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KM.  =  Rik-kenmark,  HS.  =  Hinterstrang,  SS.  = 
LM.  =  Londenmark,  SM.  =  Sakralmark,  PyV.  = 
seitenstrangbalm,  K1B.  = 

A. 

Abscess  des  RM.  303  ff.,  —  Kon- 
gestions-  419,  —  Psoas-  419,  —  Retro- 
pharyngeal- 419,  —  subperiostale,  bei 
Wirbelkaries  423,  —  miliare,  bei  Lyssa 
229,  —  bei  Rabies  299. 

Abscess  mem  bran  304 

Achromatische  Substanz  der  Gan- 
glienzelle  s  Ganglienzelle. 

Achsencylinder,  Degeneration  s. 
Nervenfasern ,  Degeneration  —  nackte 
6,  94,  —  bei  Hypoplasia  von  Nerven- 
fasern  340,  —  bei  multipler  Sklerose 
326,  327,  331,  338,  340,  —  bei  sekun- 
darer  Degeneration  338,  —  bei  Tabes 
338,  -  Primitivfibrillen  54,  56,  95,  187, 

—  Regeneration  378. 

A  c  h  se  n  cy  1  i  n  d  er  f  ort  s  a  t  z  8,  20,  64, 
94,  —  Ursprungshiigel  64. 

Aquivalentbilder  78  f. 

Agenesie  29,  49,  109,  —  der  Markschei- 
den  493,  —  bei  multipler  Sklerose  340. 

Alkoholismus,  chronisclier 87,  —  Altera- 
tion der  Vorderhornzellen  91,  —  De- 
generation in  den  HS..  binteren  Wur- 
zeln  126,   —  Meningitis  chronica  315, 

—  periphere  Neuritis  116,  —  spinale 
Blutungen  238. 

Amputation  von  Extremitiiten  82,  — 
Atrophie  der  Vorderhornzellen  82,  103, 
106,  der  Nervenfasern  105,  107,  — 
degenerative  Prozesse  105  f.,  107  f.,  188, 

—  fotale  103,  285,  —  Gliawucherung 
284  f.,  —  retrograde  Degeneration  105, 
189,  —  Atrophie  und  Degeneration  ein- 
zelner  KM.-Abschnitte  102. 

Amyelie  491,  493. 

Amyloid  kijrper  s.  Corpora  .imylacea. 
Amyotrophia  s.  Muskelatrophie. 
Anamie,  perniciose,  Alteration  der 


Seitenstrang,  HM.  =  HaNmurk ,  BM.  =  Brustniaik. 
=  Pyramidenvorderstrangbalm,  I'yS.  =  Pyramiden- 
Kloinliirnscitenstrangbahn. 

Ganglienzellen  91,  —  Nervenfaserdege- 
neration  117,  361,  —  Odem  des  RM.  247, 

—  pseudosystematische  Degeneration 
361. 

Anamie  s.  Cirkulationsstorungen. 
Anasthesie,    bei  Brown-Sdquardscher 

Halbseitenlasion  371. 
Anaesthesia  dolorosa  541. 
Analgesie  157,  275,  372,  499,  500,  513. 
Aneurysm  en,   dissezierende  236. 

—  Blutungen  238. 
Antitoxin  90,  191. 

Ankylose  des  Fusses  bei  Tabes  168,  — 
der  Wirbelsaule  420,  446,  528,  —  mit 
Inaktivitatsatrophie  205. 

Anisotrope  Substanz  197. 

Anomalien,  angeborene  des  RM. 
490  ff. 

Aortenaneurysma,  Druck  auf  das  RM. 
447,  —  ursachlich  far  Wirbelkaries  447, 

—  Blutung  in  den  Wirlielkanal  447. 

A  o  rt  e  n  1  iga  t  ur ,  experimentelle ,  De- 
generation des  Nervenparenchyms  da- 
bei  44.  230  ff ,  353,  —  von  Stra'ngzellen 
232,  353. 

Apex,  des  Hinterhorns  132,  133. 

Apoplexie  s.  Blutung. 

Apoplektiforme  A n t'iil  1  e  bei  Dekom- 
pressionserkrankung  252. 

Arachnitis  ossificans  314. 

A  r  a  c  h  n  o  i  d  e  a  244  f. 

Araclmoidealsack  244. 

A  ra  n  -  D  u  chen  ne  sclie  Muskelatrophie 
208,  499. 

I  Area  medullo-vasculosa  490,  491. 
Areolilro  Herde.  bei  multipler  Sklerose 

330,  332,  341. 
Arsenikl&hmung  117. 
A  r  t  h  r  i  t  i  s  d  e  f  o  r  m  a  n  s  ,  bei  Tabes  1 67. 

—  Exostosen  446,  531,  —  Kompression 
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und  Zerstorung  der  Wurzeln  447,  — 
Druck  auf  das  RM.  446,  531. 

Ar  tli  r  op  a  t  h  i  e  bei  Tabes  166  ff. 

Arterien  des  RM.  228  ff.,  289  f.,  — 
Arteria  cornu  posterioris  230,  —  A. 
tissurae  posterioris  229,  359,  —  A.  inter- 
costales  228,  442,  —  A.  interfunicularis 
229  f.,  359,  —  A.  laterales  228,  230, 

—  A.  fissurae  posterioris  229,  359,  — 
A.  lumbales  228,  442,  —  A.  sacrales 
228,  —  A.  spinalis  anterior  228,  229, 
289,  358,  442,  —  A.  spinalis  posterior 
228,  442,  —  A,  suleo-commissuralis  229, 
289,  —  A.  vertebrates  228,  —  Beziehung 
zu  Degenerationsfeldern  358  f.,  471,  — 
Centralarterie  228,  229,  289,  —  Hintere 
Wurzelarterio  230,  359,  442,  —  Vaso- 
corona  229,  277.  278,  289,  358,  471  f. 

Arteriitis  syphilitica  459  ff.,  480,  — 
tuberculosa  451,  480. 

Art e ri o s kl er o s e  s.  Atheromatose. 

Astrocyten  s.  Spinnenzellen. 

Asymmetrie  des  RM.  103,  494. 

Ataxie  3,  akute  302,  —  bei  ataktischer 
Paraplegie  368,  —  bei  kombinierten 
Systemerkrankungen  351,  —  bei  Ergo- 
tismus  113,  —  bei  Friedreichscker  Tabes 
347,  —  bei  Myelitis  disseminata  302, 

—  bei  multipler  Sklerose  322,  —  bei 
Myelitis  transversa  275,  ■ —  bei  Pellagra 
115,  —  bei  Syphilis  des  RM.  462,  - 
bei  Tabes  157  ff.,  —  cerebellare  160, 

—  hereditiire  s.  Tabes,  Friedreichscbe, 

—  locomotrice  progressive  s.  Tabes 
dorsalis,  —  bei  Brown-Sequardscker 
Halbseitenliision  373,  —  bei  progres- 
siver  Paralyse  367. 

Atheromatose.  Erweichungsherde  im 
RM.  235,  315,  —  Blutung  238,  315,  — 
perivaskuliire  Sklerose  im  RM.  316. 

Atropine  des  RM.  102,  348. 

Autointoxikatjon  87  f.,  117,  190,  — 
kachektisches  Odem  251. 

Augenmuskellahmung  bei  Herddo- 
Ataxie  cerebelleuse  351,  —  bei  mul- 
tipler Sklerose  323,  —  bei  Tabes  162, 

—  progressive  bei  Tabes  162. 


B. 

Bakterien,  pathogene  88. 
Bandelettes   externes  140,  —  bei 

Tabes  121,  140  f.,  143,  147. 
Bandelette  mi^diale  40. 
Band s elie i b e n lasio n  .  s.  Wirbel- 

lasi  on. 

Basilarmeningitis,  tuberkulose  450  ff. 
Beri-Beri,  HS.-Degeneration  117. 
Besckaftigungslahmungen  192. 
Bie  dls  absteigende  Kl  e in  hirnb ahn  52. 
Bildungshemmungen  s.  Entwick- 

1  un g  sst o run ge  n. 
Bindegewebswucberung     in  den 

Meningen  bei  Deg  jmraticn  im  RM.  315, 


—  bei  Kompressionsmyelitis  429,  —  bei 
Meningitis  chronica  314,  —  bei  Menin- 
gitis tuberculosa  177,  —  im  Optikus 
bei  multipler  Sklerose  328,  335,  —  bei 
Syphilis  457,  —  bei  Wundheilung  im 
RM.  377,  —  in  den  Spinalglien  185,  — 
interstitielle  s.  Entztindung,  —  inter- 
stitielle  im  Optikus  328,  335,  —  um 
den  Centralkanal  bei  Hydromyelie  496, 

—  um  Konglomerattuberkel  456. 
Blasencentrum  43. 
Blasenstorungen  bei  Commotio  388, 

392,  —  bei  Kompressionsmyelitis  418, 

—  bei  Meningomyelitis  279,  —  bei 
Myelitis  disseminata  302,  —  bei  Mye- 
litis transversa  275,  —  chronica  308,  — 
bei  multipler  Sklerose  323,  —  bei  Pachy- 
meningitis cervicalis  hypertrophica  467, 

—  bei  progressiver  Paialyse  367,  —  bei 
Syphilis  des  RM.  462,  —  bei  syphi- 
litiscber  spastisoher  Spinalparalyse  477, 

—  bei  Syringomyelic  501,  —  bei  Tabes 
164,  —  bei  Tumor  des  RM.  541. 

Bleivergiftung,  Degeneration  der  mo- 
torischen  peripberen  Nervenfasern  116  f., 

—  HS.-Degeneration  116.  —  Meningitis 
chronica  315,  —  Radialisliihmung  89, 
113,  116  f.,  —  spinale  Blutungen  238, 

—  Vorderhornaffektion  117. 
Blutgefasserkrankungen    s.  Ge- 

fiisserkrankungen. 

Blutkrankheiten,  Nervenfaserdegene- 
ration  117,  190,  192,  361,  —  Odem  des 
RM.  247,  —  spinale  Blutungen  238,  — 
s.  a.  Anamie,  pernicibse. 

Blutungen  bei  Atemstorungen  236  f., 
396 ,  —  Aneurysmen  238 ,  dissezie- 
rende  236,  242,  —  Apoplexia  spinalis 

237,  239,  386,  395,  —  in  den  Lymph- 
spalten  242,  385  f.,  —  bei  allgemeiner 
Stauung  238,  —  bei  Blutkrankheiten 

238,  —  bei  Bleivergiftung  238,  —  bei 
chronischem  Alkoholismus  238,  —  bei 
chronischer  Nephritis  238,  —  bei  Com- 
motio cerebri  390,  —  bei  Commotio 
spinalis  237,  396  ff.,  —  bei  Dentitions- 
kriimpfen  238,  —  bei  disseminierter 
Myelitis  301,  -  bei  Eklampsie  238,  — 
bei  Hydromyelie  496,  —  bei  Intoxi- 
kationen  238,  —  bei  Kompressionsmye- 
litis 427,  442,  —  bei  Landryscher  Para- 
lyse 295,  —  bei  Luftembolie  253,  —  bei 
Meningo-Myelitis  279,  —  bei  Myelitis 
acuta  261,  263,  —  bei  multipler  Skle- 
rose 329,  —  bei  Pachymeningitis  in- 
terna haemorrhagica  447,  —  bei  Pfort- 
aderstauung  238,  —  bei  Poliomyelitis 
anterior  285,  —  bei  Quetschung  des 
RM.  384,  385,  —  bei  Sepsis  238,  —  bei 
syphilitischer  Meningomyelitis  472,  — 
bei  Trauma  des  RM.  374  f.,  384,  —  bei 
tiberbeugung,  Uberstreckung  derWirbel- 
siiule  387,  404,  —  bei  Uberdehnung  des 
RM.  387.  —  bei  Wirbellasion  385,  — 
Beziehung  der  Ausbreitung  zur  Anord- 
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nung  ties  Gliafaserwerkes  336,  — 
eitronenfarbenes  Odem  240,  —  Cysten- 
bfldung  241,  —  Detritus  241,  —  Dia- 
pedesis  221,  239,  —  in  die  weisse  Sub- 
stanz  386,  —  Einreissen  der  Advontitia 
236,  —  extramedulliiro  242  f.,  385,  — 
Hiimatoidin  242,  —  lliimatorrhachis  385, 

—  hiimorrhagische  Erweichung  240,  — 
[rifarzierang  im  RM.  234,  239,  —  bei 
tuberkuliiser  Meniugo-Myelitis  453,  — 
Hamosideriu  242,  —  Halsmark  als  Prii- 
dilektionsstelle  i'lir  dieselben  386,  — 
Hiihlonbildung  242,  —  in  den  Subarach- 
noidealiaum  240,  385,  —  iu  den  Wirbel- 
kanal  bei  Bersten  eines  Aortenaneu- 
rysmas  447,  —  in  die  graue  Substiinz 
386,  —  in  die  Meningen  242  f.,  385, 
396,  406,  —  infolge  von  Atberomatose 
238,  dystokischen  V'erletzungen  des  RM. 
388,  506,  sypkilitischer  Gefiisserkran- 
kung  238,  —  in  Gliomen  509.  512,  — 
intramedullare  386,  —  kapillare  236, 
386,  —  als  terminate  Erscheinung  396, 

—  bei  Respirationsstorunneu  396,  — 
mit  Erweicbung  221,  234,  236,  —  nach 
Erkaltung  238,  —  Narbenbildung  241, 

—  Resorption  396,  398  f.,  —  Rohren- 
blutung  239,  307,  386,  395  f.,  506,  — 
rote  Erweichung  236,  239,  —  ursiichlich 
fiir  Leitungsunterbrechung  und  Quer- 
scbnittsliision  243,  sekundare  Defene- 
ration 243,  Syringomyelic  506,  520,  — 
Wanderzellen  242. 

Bogenbundel  der  hinteren  Wurzeln  134. 

Brown-Sequardsche  Halbseiten- 
lasion  371  If.,  —  bei  Blutungen  ins 
RM.  371,  —  bei  Gliosis  spinalis  371, 

—  bei  multipler  Sklerose  371,  —  bei 
Myelitis  371,  —  bei  Syphilis  des  RM. 
371,  462,  —  bei  Tumoren  des  RM.  371, 
541,  —  bei  Wirbelkaries  371,  —  odema- 
tose  Quellung  382,  —  nach  Stichver- 
letzungen  371. 

Bulbiire  Affektion  bei  Syphilis  cere- 
brospinal 463,  —  bei  Syringomyelic 
501. 

Bnlb&r paralyse,  progressive,  kom- 
biniert  mit  amyotrophisclier  Lateral- 
sklerose  214,  Poliomyelitis  anterior 
chronica  211,  progressivcr  spinaler 
Muskelatrophie  208. 

B  u  r  d  a  c  h  s  c  h  e  r  S  t  r  a  n  g  8,  17,  36  f.,  59. 


C. 

Carcinom  der  Wirbelsiiule  528,  —  Ver- 
iinderung  der  Vorderhornzellen  91. 

Cauda  equina,  Degeneration  bei  mul- 
tipler Sklerose  321,  —  bei  Syphilis  des 
RM.  466.  —  Tumoren  533. 

Centralkanal  10,  485,  489,  —  bei 
Friedreichscher  Tabes  349,  —  Divertikel- 
bildung  497,  —  bei  Commotio  spinalis 


408,  —  bei  Hydromyelie  und  .  Syringo- 
myelic 495  f.,  497,  —  bei  Odem  des 
RM.  247,  —  bei  Trauma  des  RM.  376, 

—  Ependynizellen  s.  d.,  —  Erweiterung 
s.  Hydromyelie,  —  Glia-  und  Bindege- 
webswucherung  urn  denselben  496,  497, 
502,  537.  —  Obliteration  316,  489,  — 
periependymiire  Wuclierungon  517,  520- 

—  sekundiire  Centi alkanale  490,  —  Ver. 
schluss  durch  Konglomerattubcrkel  456, 

C  e  n  t  r  u  m  fiir  das  G  1  e  i  c  h  g  e  w  i  c  h  1 159, 

—  fUr  Blase  und  Geschlechts- 
apparat  43.  164  f.,  —  trophische 
fiir  die  Muskeln  in  der  Hirnrindc 
205,  —  Rlr  Papillarreflex  155. 

Centrum  ovale  bTecheigs  40,  124. 
Cerebellarer  Gang  347. 
Cerebral  e  Fasern  der  PyS.-Bahn  49, 
215. 

Ch  i  pa  u  lfcsches  Gesetz  542. 

Chorda  dorsalis  484,  488. 

Chromatin  62,  63,  69,  s.  a.  Tigroid. 

Chr  o  m  a  to  ly  s  e  s.  Tigrolyse. 

Chromophile  Zellen  64,  77. 

Cohnheimsche  Gescliwulsttheorie  517. 

Cirkulationsstorungen  217  ff.,  — 
Aniimie  218,  235,  —  durch  Kompression 
der  Wurzelarterien  442,  —  ursiichliche 
fur  Syringomyelie  504,  520,  —  bei  Kom- 
pressionsmyelitis  431,  433,  434,  —  bei 
Myelitis  264  f.,  —  bei  Trauma  des  RM. 
381,  —  bei  Tumor  des  RM.  536,  —  bei 
Tumor  der  Wirbelsiiule  534,  —  bei  Ver- 
minderung  der  Blutzufuhr  235,  442,  504, 
520,  —  Blutungen  238  ff.,  —  Caissonlah- 
mungen  252,  —  Degeneration,  cirku- 
latorische  216  ff.,  233,  —  Embolie  219, 

—  Endarteritis  obliterans  s  Gefiissver- 
anderung,  —  Ischamie  218,  —  kon- 
gestive  Hyperiimie  217  f,  —  bei  Mye- 
litis 256,  259,  264,  —  bei  tuberkuliiser 
Meningitis  451,  —  Luftembolie  252,  — 
nach  Aortenligatur  230  f.,  442,  —  Stau- 
ungsodem  s.  Odem,  —  bei  Syringomyelie 
502,  ■ —  vgl.  a.  Gefiissveriinderungen. 

Clark  esche  Saulen  9,  27  f.,  134,  — 
Veriinderungen  bei  FriedreichscherTabes 
160,  349,  bei  Tabes  136,  140  f.,  160,  345, 
bei  amy  otrophischer  Lateralsklerose  346, 
bei  kombinierter  Strangdegeneration353, 
bei  Extremitatenamputation  106,  110, 
bei  Syringomyelie  524. 

Columnae  vesiculares  s.  Clarke- 
sche  Saulen. 

Commotio  cerebri  388  if. 

Commotio  spinalis  383,  390  ff.  — 
Achsencylinderquellung  und  -zerfall406, 

—  aniimische  Erweichung  397,  402, 
408,  409,  —  Bewusstseinsstiirung  392, 

—  Beziehung  zur  amyotrophischen 
Lateralsklerose  414,  zur  chronischen 
Myelitis  402,  413,  414,  zur  Poliomye- 
litis anterior  414,  zur  progressiven  Mus- 
kelatrophie 414,  zur  Syringomyelie  414. 
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zur  Tabes  414,  —  BlasenstOrungen  392, 

—  Blutung  237,  395,  397,  in  die  Menin- 
gen  396,  406,  sekundiire  Erscheinung 

399,  402,  403,  —  ursiichlich  filr  Er- 
weichung  397  f.,  —  Degeneration  der 
Nervenfasern  397, 406,408,  —  Degenera- 
tion dor  eben  in  gosteigerter  Punktion 
betroffenen  Nervenelemente  416,  fleck- 
weise  401,  414,  —  pseudosystematische 
402,  —  strangformige  401,  413,  —  von 
kurzen  Babnen  401,  414,  —  Edingers 
Ersatztheorie  416,  —  funktionello  Sto- 
rungen  391,  395,  402,  411,  —  Nerven- 
reiz  412,  —  Ganglienzellenveranderung 
403, 407.  -Verkalkung  403,  —  Gefasszer- 
reissungen  395,  —  Gliawucherung  402, 

—  Gliazerfall  397,  402,  —  hamorrhagi- 
scbe  Erweichung  395,  —  Heilung  392,  — 
Hbblenbildung  400,  402,  409,  —  hydr- 
fimische  Quellung  408,  409,  —  Kapillar- 
apoplexien  396,  406,  —  Krankbeitsbild 
392,  —  Korncbenzellen  397,  400,  408,  — 
kombinierte  Strangdegenerationen  413, 

—  Liision  kurzer  Babnen  401,  414,  — 
Liquor  oerebrospinalis ,  Druekschwan- 
kungen  395,  405,  409,  410,  —  Lymph- 
cirkulationsstorungen  408 ,  409 ,  — 
Lymphorrhagien  409,  —  molekulare 
Alteration  der  Nervenelemente  402  f., 
411  f.,  416,  —  Narbenbildung  402,  — 
Negativer  anatomischer  Refund  402,497, 

—  Nervenermiidung  412,  —  posttrau- 
matische  Erkrankungen  393,  413,  — 
primiire  VerSnderungen  der  grauen  Sub- 
stanz  414,  —  Quellung  des  Ganglien- 
zellkorpers  407,  —  Querschnittserwei- 
chung  397,  —  Railway-brain  391,  — 
Railway-spine  391,  —  Resorption  von 
Blutergiissen  396,  398,  —  Robrenblu- 
tung  395  f.,  —  Schadigung  alterierter 
Nervenelemente  bei  normaler  Inan- 
spruchnabme  415  f.,  —  Spaltbildung- 

400,  402,  409,  —  Thrombose  410,  — 
Tierversucbe  405  ff.,  —  Tigrolyse  407, 

—  Transsudat  408, ,  —  traumatische 
Neurosen  391,  —  Uberbeugung  und 
Distorsionen  der  Wirbelsiiule  403  f.,  s. 
a.  Wirbelsaule,  —  umschriebene  Herde 
400,  416,  —  Wurzelliision  404,  414. 

Contracture  tab(5tique  316. 

Cont recoup  389. 

Contusio  cerebri  389. 

Conus  terminalis43,  —  bei  Tabes  126. 

Corpora  amylacea  175,  228,  273,  309, 

316,  377,  512. 
Corpora    restiformia,  absteigende 

Degeneration  52. 
Cysticercus  cellulosae  526,  539. 
Cyst  en,  parasitiire  539,  418,  526. 
Cystenbildung  an  Stelle  von  Erwei- 

chungsherden  226,  —  bei  odem  des 

RM.  247,  —  nach  Blutung  ins  RM.  241. 
Cystitis  s.  Blasenlabmung. 
Cytospongium  65. 


I>. 

Degeneratio  axonalis  81,  102,  108, 

—  periaxilis  326,  331,  338. 
Degeneration,    sekundiire,  abstei- 
gende 15,  —  aufsteigende  14. 

Degeneration,  c  i  rkul  a  to  rise  h  e  218, 
■ —  bei  infektiosen  Granulomen  (Syphi- 
Hs  und  Tuberkulose)  218,  —  bei  kom- 
binierten  Systemerkrankungen  362,  — 
bei  Tumoren  218,  —  bei  verminderter 
Blutzufuhr  235,  —  herdformige  Erkran- 
kungen 118,  218,  310,  —  in  der  einen 
Herd  umgebenden  Quellungszone  235, 

—  Nekrose  s.  d.,  —  Degeneration, 
elektive,  bei  kombinierten  System- 
erkrankungen 357,  361,  362,  —  fet- 
tige  der  Ganglienzellen  75  f.,  87,  — 
des  Muskels  s.  Muskel,  —  physio- 
logische  von  Nervenfasern  34,  192, 
316,  —  primiire  110  if.,  —  pseudo- 
systematische 310,  -  bei  Commo- 
tio spinalis  402.  407,  —  bei  kombinier- 
ten Strangdegenerationen  357,  359,  — 
bei  Meningo-Myelitis  chronica  312,  — 
bei  Syphilis  des  RM.  475,  —  eine 
vaskulare  359,  —  retrograde  105  fF., 

—  sekundiire  14  ff.,  25  fF.,  97,  bei 
Blutung  im  RM.  243,  bei  Kompressions- 
myelitis  430,  443,  bei  Konglomerat- 
tuberkeln  457 ,  bei  Meningo-Myelitis 
tuberculosa  454.  bei  Myelitis  transversa 
275,  bei  Querliision  des  RM.  375, 
bei  Syphilis  des  RM.  466,  475,  bei 
Tumor  der  Wirbelsiiule  535,  bei  Tumor 
des  RM.  538,  bei  Gumma  im  RM.  479, 
bei  multipler  Sklerose  321,  331,  — 
tertiiire  oder  transneurale  109  f., 

—  vaskulare  359,  — ■  traumati- 
sche 16,  375  f. 

Degenerations  herde,  keilformige 
359  f.,  471  f.,  — bei  Commotio  spinalis 
401,  410,  414,  —  bei  Degeneration  kurzer 
Faserbahnen  362,  401,  414,  —  bei  Quer- 
liision des  RM.  375  f. 

Deitersscher  Gang  1  i en zel  1  ty p us 
21. 

Dekompressionserkrankungen 
251  f. 

Delirium  tremens,  Ganglienzellver- 

iinderungen  87. 
Demenz,   senile;  Vorderhornzellver- 

anderungen  91. 
Dendriten  20,  —  amoboide  Bewegung 

53,  . —  Dornen  53,  —  keulenformige 

Anschwellungen  77. 
Diabetes  87,  118. 
Diastematomyelie  494. 
Diphtheria  88,  —  Degeneration  hin- 

terer  Wurzeln  und  der  HS.  117. 
Distorsionen  s.  Wir b ell  iisio n. 
Dorso-medial-Biindel  40,  42  f.,  59, 

124,  141,  150  —  bei  Tabes  40  f.  —  bei 

progressive!'  Paralyse  364. 
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DreieckigesFelddesSakralmarkes 

41,  59,  —  Ursprung  seiner  Fasern  43. 
D  rue  k  I  ft  h  m  u  n  gen  s.  K  o  m  press  i  ons- 

myelitis. 
Duchenne-Aransche     Form  der 

p  r  o  g  r  e  s  s  i  v  e  n    M  u  s  k  e  1  a  t  r  o  p  h  i  e 

208. 

Dura  243,  —  Duralsack  243.  —  Endo- 
tlielien  244,  —  SaftlUcken  244. 

Dynamise  he  Polarisation  21. 

Dystokische  Verletzungen  der 
"Wirbelsaule  387  f.,  506. 

Dystrophien  207  f. 


E. 

Echinococcus  539,  418,  526. 
Eiterung  im  RM.  303  if. 
Elementargitter  54,  56. 
Elemental' systeme  Flechsigs  146, 

—  Trepinskis  148  ff.  Anm. 
Embolie  im  RM.  233  f. 
Encephalo-myelitis  disseminata 

acuta  300. 
Endarterien  219,  238  f. 
End  arteriitis  obliterans  219,  460, 

—  bei  Syphilis  459  f.,  —  bei  Tuberku- 
^  lose  460,  —  Erweichung  220,  234. 
Endbiiumchen  20. 

Endogene  Fasern  32,  —  bei  kombi- 
nierten  Strangdegenerationen  354,  —  bei 
Pellagra  116.  345,  —  bei  progressiver 
Paralyse  363,  366,  —  der  Gollschen 
Strange  354,  —  der  Kommal'elder  42, 
354,  —  der  seitlichen  Grenzschicht  44, 

—  der  ventralen  Hinterstrangfelder  50, 
124,  —  des  Dorso-medial-Bundels  42, 
124,  354,  —  des  dreieckigen  Feldes  im 
Sakralmark  42,  —  des  Intermediiirbun- 
dels  50,  —  des  Vorderseitenstrang- 
restes  44. 

Entartungsreaktion  206,  209,  211, 
213,  214,  372,  462,  467. 

Entassement  der  Wirbelsaule  529. 

Entwickelung  des  RM.  4S3  ff.,  — 
Spinalganalienzellen  486  f.,  —  Chorda 
dorsalis  484,  488,  —  Centralkanal  485,  — 
Astrocyten  485,  —  Glia  485,  —  der  peri- 
pheren  Nerven  487,  —  der  hinteren 
Wurzeln  486,  —  der  HS.  487,  —  der 
Markscheiden  29,  146,  148  ff.,  487,  — 
der  Meningen  488,  —  der  Nervenfasern 
485,  —  der  Spinalganglien  486,  —  der 
vorderen  Wurzeln  486,  —  der  Vorder- 
Seitenstrange  485,  —  Ependymfasern 
485  ,  487  £,  Ependymzellen  485,  — 
Innenplatte  485,  —  Mantelschicht  485, 

—  Medullarfurche  483,  —  -rohr  484,  — 
-wiilste  483,  —  Neuroblasten  485,  487, 

—  Randschleier  485,  —  Septum  poste- 
rius  485,  487,  —  Spongioblasten  485, 
487  f.,  —  Sulcus  anterior  485. 

Entwickelung  des  Nervenmarks 
29,  146,  148  ff  Anm.,  487. 


I  E  n  t  w  i  c  k  e  1  u  n  g  s  s  t  ij  r  u  n  g  e  n  des  RM. 
490  ff.,  —  Agenesie  29,  49,  109,  493,  — 
Amyelio  493,  —  bei  amyotrophischer 
Lateralsklerose  215,  —  Asymmetrie  des 
RM.  494,  —  bei  Friedreichscher  Tabes 
340,  350.  493,  —  bei  Hydromyelie  340, 
501,  518,  520,  s.  a.  d.,  —  bei  kombi- 
nierter  Systemerkrankung  362,  —  bei 
multipler  Sklerose  340,  —  bei  Syringo- 
myelie  340,  501,  518,  520,  —  Diaste- 
matorayelie  494,  —  disponierend  l'Ur 
spfitere  RM.-Erkrankungen  493,  —  Feh- 
len  von  Wurzeln  493,  —  Heterotopic 
493  f.,  —  Hypoplasie  einzelner  Strang- 
gebiete  49,  104,  493,  —  infolge  von 
Fiitalkranklieiton  493,  —  Mikromyelie 
493,  —  Rhachischisis  490,  —  Spina  bifida 
490  f. ,  —  Verlagerung  embryonaler 
Keime  517,  —  von  Gehirnpartien  nach 
Exstirpation  von  Endorganen  109. 
Entziindung,  Allgemeines  264  ff.,  —  bei 
Kompressionsmyelitis  430,  436,  —  bei 
multipler  Sklerose  325,  332,  333  f., 
335,  —  bei  Poliomyelitis  281  f.,  285, 
290  ff.,  —  bei  Trauma  des  RM.  374,  — 
chronische  266,  308,  335,  522,  —  ent- 
zundliche  Cirkulationsstdrung  264  f.,  — 
Odem  267,  —  Wundheilung  267  f.,  — 
exsudative  265,  —  bei  Tuberkulose  450, 

—  fibrinose  und  eiterige  bei  Syphilis  des 
RM.  459,  465,  —  Gefasswandverdickung 
u.  gummose  E.  459,  465,  —  kollaterales 
Odem   267 ,   —  Loukocytenemigration 

265,  —  Lymphtranssudation,  vermehrte 
264  f. ,   —  Narbenbildung  u.  Atropine 

266,  268,  —  parenchymatose  265,  — 
produktive  265,  308,  —  bei  Tuberkulose 
450,  —  reparative  Vorgange  268,  522, 

—  Rundzelleninfiltration  266,  —  spezi- 
fische  449,  —  tuberkulose  449,  450. 

Ependymfasern  485,  487  f,  517. 

Ependymzellen  10,  485,  489,  —  Neuro- 
epitheliome  519,  —  in  der  Umgebung 
von  Cysticerken  519,  —  periependymare 
Wucherung517,520,  —  primarer  Wachs- 
tumsreiz  520,  —  Wucherung  bei  multi- 
pler Sklerose  336. 

EpiduralesFettgewebe,  Tuberkulose 
desselben,  421. 

Epiduralraum  424. 

E  p  i  s  p  i  n  a  1  r  a  u  m  245. 

Ergotismus  89,  113  ff. 

Ergotintabes  s.  Ergotismus. 

Ersatztheorie  191,  416. 

Erschutterung  383,  388  ff. 

Erweichung  220  ff.,  238,  271,  —  Ab- 
kapselung  223,  236,  397,  —  aniimische 
270  f..  402..  408,  409,  —  durch  multiple 
Embolien  im  RM.  233,  —  durch  Luft- 
embolie  253,  —  bei  Atheromatose  235, 

—  bei  Commotio  spinalis  395,  397,  402, 
408,  409,  —  bei  Endarteritis  oblite- 
rans 235,  472,  505,  520,  535,  —  bei 
Kompressionsmyelitis   235,  425,  441, 

—  bei  Landryscher  Paralyse  295,  — 
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bei  Meningo-myelitis  279,  —  bei  Mye- 
litis acuta  .256,  262,  264,  270,  443,  — 
bei  Myelitis  chronica  transversa  308  f., 
311,  —  bei  Myelitis  disseminata  301, 

—  bei  Poliomyelitis  285,  —  bei  syphi- 
.  litischer  Meningo-myelitis  235,  472,  — 

bei  Syringomyelic  505,  520,  521,  —  in- 
folge  von  Gefiissobliteration  472,  505, 
520,  535,  —  bei  tuberkulbser  Meningo- 
myelitis  235,  452,  453,  454,  —  bei 
Trauma  376,  384,  —  bei  Tumoren 
•  des  RM.  235,  —  bindegewebige  Organi- 
sation 225,  227,  236.  —  chronische 
im  EM.  236,  —  Kolliquationsnekrose 
270.  —  Cystenbildung  226,  236,  — 
Detritus  221,  224,  397,  —  Diapedesis- 
blutungen  221,  —  durch  Lymphstauung 
504,  521,  —  embolische  im  EM.  233, 
234,  —  entziindlicke  270,  311,  403,  — 
entziindlicher  Foigezustand  nach  Er- 
weichung  271,  272,  ■ —  Ganghenzell- 
veriinderungen  220,  —  gelbe  221,  236, 

—  Glia  221,  —  Granulationsgewebe 
226,  227,  —  hamorrhagische  239,  — 
bei  Quetschung  des  EM.  384  f.,  —  In- 
farzierung  im  RM.  234,  239,  —  infolge 
vonOdem  des  EM.  251,  442  f.,  504,  — 
in  Gliastiften  515,  —  Kornchenzellen 
222,  385,  —  Myelintropfenund -Kugeln 
221,  —  Narbenbildung  225,  227,  236, 
273,  309,  402,  —  Odematiise  Quellungs- 
zone  um  den  Erweichungsherd  311,  — 
reparatorische  Vorgiinge  272,  —  Re- 
sorptionsprozesse  222,  396,  398  f.,  — 
rote  236,  —  bei  Myelitis  263,  264,  — 
thrombotische  234,  —  von  Gliomen  509, 
512,  —  Wanderzellen  224  f.,  242,  — 

.  weisse  221,  236. 

Etat  crible  bei  multipler  Sklerose  336, 

—  bei  Trauma  des  RM.  537. 
Exogene  Fasern  32. 
Exostosen  der  Wirbel  418,  446. 
Exsudat,  entziindliches  s.  Entzun- 

dung. 

F. 

Faisceau  marginal  antdrieur  45. 

Faserwirbel  s.  Tour'bil  Ions. 

Fieber,  Ganglienzellveranderungen  83. 

Flechsigs  Centrum  ovale  40,  —  Ele- 
mentarsysteme  146  f. ,  —  Untersuch- 
ungen  iiber  Markscheidenentwickelung 
29,  145  ff.,  —  VVurzelzonen  s.  d. 

Fotalkrankheiten  493. 

Fried reichsche  Tabes  347. 


G. 

Gang,  ataktisch-ccrebellarer  347, 
—  paretisch-spastiscber  322. 

Ganglienzellen  8,  —  achromatische 
Substanz  63,  —  Atropine  76  f.,  — 
varikose  77,  —  bipolare  21,  —  chromo- 


phile  64,  77,  —  Cytospongium  65,  — 
Degeneration  68  ff.,  —  Fibrillen  inner- 
halb  dorselben  68,  —  Grundsubstanz 
65  f.,  —  Neurosomen  66,  —  Hyalo- 
plasina  68,  —  motorische  8,  s.  a. 
Vorderhornzellen,  —  multipolare  8,  20, 

—  Neuroplasma  64,  —  Nisslsche  Kbrper- 
cben  63  ff.,  —  Nucleolus,  Verande- 
rungen  des ,  80  f. ,  —  bei  Vergiftung 
89  f . ,  —  pericellulare  Raume  67,  — 
pyknomorphe   und  apyknomorphe  64. 

—  somatoehrome  63,  —  spindelige  8, 
trophischer  Einfluss  25,  55  f. ,  —  uni- 
polare  23,  —  Veriinderungen  68  ff.,  103, 
106,  117,  220,  249,  259,  292,  296,  297, 
299,  327,  375,  403,  407,  409,  425,  428, 
445,  470,  474,  524  f.,  536,  541,  — 
Deitersscher  Typus  21,  —  Golgischer 
Typus  21. 

Ganglion  spin  ale  (inter  vertebrale)  s. 
Spinalganglien. 

Gei'assveranderung  im  RM.  238,  — 
bei  kombinierter  Strangdegeneration 
35  ff.,  360,  362,  —  bei  eitriger  Menin- 
gitis 482,  —  bei  Friedreichscber  Tabes 
350 ,  —  bei  Kompressionsmyelitis  422. 
423,  429,  433,  435,  —  bei  Meningitis 
chronica  314,  —  bei  Meningo-myelitis 
279.  —  bei  multipler  Sklerose  332  f.. 
336,  337,  —  bei  Myelitis  acuta  259, 
262,  264,  311,  —  bei  Myelitis  disse- 
minata 301,  —  bei  Myelitis  transversa 
275,  —  M.  chronica  309,  —  bei  Pachy- 
meningitis tuberculosa  externa  422,  423, 

—  bei  Poliomyelitis  281  f.,  285,  287, 
,  293.  —  bei  progressiver  Paralyse  364, 

—  bei  Syringomyelie  505,  —  bei  Tabes 
175,  177  f.,  —  bei  tuberkulbser  Meningo- 
myelitis  453,  —  Endarteritis  obliterans 
s.  d.,  —  entzundliche  247,  260,  265, 
269,  281,  438,  —  in  Gliomen  512,  — 
tuberkulose  422,  423,  461,  —  kachek- 
tisches  Odem  251,  —  syphilitische 
177,  182,  458  ff ,  465  fV,  470,  472  f.,  480. 

Gefilsssystem  im  EM.  s.  Arterien  des 
EM. 

Gelatinbse  Substanz  des  RM.  10  f. 

Gelenkaffek  tionen,  bei  Syringomyelie 
500,  —  bei  Tabes  166,  —  mit  Inaktivi- 
tatsatrophie  der  Muskeln  20.5. 

Genitalapparat.  Centren  fur  denselben 
43,  164. 

Gesetz.der  dynamischen  Polari- 
sation 21. 

Gifte  86  f.,  s.  a.  toxisch-infektibse  Pro- 
zesse. 

Gibbusbildung  bei  carcinomatbser 
Wirbelkaries  529,  —  bei  Echinococcus 
539,  —  bei  tuberkulbser  Wirbelkaries 
418,  419,  420,  421,  — bei  sypbilitischer 
Wirbelkaries  468. 

Glia  488  f.,  —  Beziehung  zwischen  Glia- 

fasern  und  Gliazellen  8.  4SS,  Fiir- 

bung  nach  Weigert  8,  174,  32S,  - 
Fasern  8,  56,  —  Entwicklung  485, 
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—  Neubildung  100  f„  —  Quollung  248, 
258,  279,  375,  385,  402,  425,  429,  452. 
470,  473,  512,  534,   —  Strahlenkrono 

•  512,  —  um  die  udvontitielle  lymph- 
raume  246,  328  f.,  36G  —  -Zellen  8,  — 
Entwicklung  485,  —  in  Gliomon  509  f„ 

—  Spinnenzellen  s.  d.,  —  Vermohning 
100,  113.  —  bei  multipler  Sklerose  328, 

—  bei  Wundheilung  im  RM.  377. 
Gliasepten  8,  245. 

Gliastifte  513  ff.,  —  Abkapselung  514, 

—  Beziehung  zum  Gliom  und  znr  ge- 
wohnlichen  Sklerose  523.  —  Bezieh- 
ung  zur  Syringomyelic  515,  —  Glia- 
wacberuog,  primiire  523,  —  Hbhlen- 
bildung  515,  521,  —  Nervenfaserdegene- 
ration  514,  —  primiire,  centrale  Gliose 
515. 

Gliawucherung  in  der  grauen  Sub- 
stanz  nach  Aortenligatur  231,  233,  — 
bei  Commotio  spinalis  462,  —  bei  Fried- 
reicbscher  Tabes  349,  —  in  Gliomen 
s.  d.,  —  isomorpbe  227,  515,  —  bei 
Kompressionsmyelilis  425,  427,  428,  433, 
434,  441,  443,  —  um  Konglomerat- 
tuberkel  456,  —  bei  arnyotropbischer 

.  Lateralsklerose  212,  —  bei  syphiliti- 
scher  Meningo- myelitis  473,  —  bei 
tuberkuloser  Meningo-myelitis  452,  — 
bei  Myelitis  272  f. ,  —  bei  Myelitis 
transversa  308,  —  nach  Degeneration 
von  Nervenparenchym  227,  515,  —  bei 
progressiver  Paralyse  364,  —  bei  Polio- 
myelitis anterior  281,  282,  284,  292  f.,  - 
reparatoriscbe  515 ,  522 ,  —  bei  retro- 
grader  Degeneration  105,  —  bei  multi- 
pier  Sklerose  328.  331,  333,  334,  — 
bei  kombinierten  Strangdegenprationen 
357  f.,  —  bei  Tabes  173  f.,  —  Ubergang 
einer  reparatorischen  in  produktive  523. 

Gliom  508  ff.,  —  Beziehung  zur  ge- 
wohnlichen  Sklerose  523,  —  Beziehung 
zur  Syringomyelie  512  f.,  516,  —  der 
Retina ,  auf  die  Meningen  ubergrei- 
fend  532,   —   Erweichung  509,  512, 

—  epitheliale  Anordnung  von  Glia- 
zellen  519,  —  Formveriinderung  des 
RM.  509,  513,  —  Ganglienzellbeteiligung 
511,  —  vom  Centralkanalependym  aus- 
gehend  51 6  f.,  —  von  verlagerten  embry  o- 
nalen  Keimen  ausgehend  517,  518,  — 
Gliosarkom  511,  —  Hohlenbildung  512, 

—  Neuroepitheliome  s.  d.,  —  Kiesen- 
zellenahnlicheGliazellenSlO,  —  Spinnen- 
zellen 509,  —  Verkiisung  509,  —  Zell- 
formen  509  f.,  —  Zellschlauchbildung 
von  zerstreuten  Ependymzellen  aus  520, 

—  Zerfall  509,  512,  —  Zwischensub- 
stanz  511. 

Gliomatose  512. 
Gl i osark om  311. 

Gliose  Rindenschicht  245,  — senile 

Verdickung  316. 
Gliose  515,  centrale  s.  Gliastifte. 
Gliosis  spinalis  513  ff. 


I  Golgische  Silborimpriignalionsmethode 
19.  33,  —  -scber  Typus  der  Ganglien- 
zellen  21. 

[  Gollscher  Strang  8,  17,  36  f.,  59,  — 
Degeneration  im  RM.  bei  Durchtren- 
nung  des  LM.  37  f.,  —  bei  Friedreich- 
seher  Tabes  348,  —  bei  Pellagra  116, 

—  bei  Tabes  131,  —  bei  Tabes  cervi- 
citis 143,  —  bei  Taboparalyse  143,  — 
bei  arnyotropbischer  Lateralsklerose  212, 

—  bei  Durchtrennung  des  oberen  BM. 
oder  unteren  HM.  38  f.,  —  bei  kombi- 
nierten Systemeikriinkuiigen  346,  —  bei 
6pastischer  Spinalparalyse  346,  —  6. 
a.  Hintorstrang,  Degeneration. 

Gowerssches  Biindel,  Degeneration 
dess.  18,  28,  52,  58. 

Graue  Substanz  5,  8,  52,  56. 

Granulationsgewebe  bei  Erweichung 
226,  —  bei  Syphilis  458,  471,  —  bei 
Tuberkulose  419,  450,  455,  —  bei  Wund- 
heilung des  RM.  377,  —  gummoses  459. 

Granulome  449  ff. 

Gumma,  Allgemeines  458,  —  des  Riicken- 
marks  474. 

GummOse  Entziindung  s.  Meningo- 
myelitis  syphilitica  468  ff. 


II. 

Hiimatomyelie  386,  395,  —  Ausbrei- 
tung  in  Beziehung  zur  Gliafaseranord- 
nung  386,  —  klinisches  Bild  der  Brown- 
Sequardschen  Halbseitenlasion  371,  — 
Blutungen  s.  d.  —  Einbruch  in  die  weisse 
Substanz  386,  —  Pradilektionsstelle, 
graue  Substanz  386,  —  unteres  Hals- 
mark  386  f ,  —  Rohrenblutung  s  Blu- 
tung,  —  Syringomyelie  506,  s.  auch 
Blutung. 

Hiimatorrhachis  385. 

Halbseitenlasion,  Brown-Sequard- 
sche  371  ff. 

Hautinnervation  157. 

Hautreflexe,  bei  Tabes  157,  —  bei 
totaler,  hochsitzender  Querliision  542. 

11  e  mi  atrophia  linguae  163. 

Hemiplegie,  motorische  3,  371,  — ■  cere- 
brale  bei  Syphilis  463,  —  bei  Brown- 
S^quardscher  Halbseitenlasion  371,  — 
bei  multipler  Sklerose  322,  —  bei  Syphi- 
lis des  RM.  462. 

Herdsymptome,  indirekf  e,  bei Liih- 
mungen  nach  Trauma  381. 

Hereditare  Ataxie  347  ff . 

Herdsklerose  317  ff. 

Hereditiit,  kombinierto  Systemerkran- 
kung  352,  —  Friedreichsclie  Tabes  348. 

Heredo-Ataxie  cerebelleuse  351. 

Heterotopie  s.  EntwickelungsstOrung. 
ai-tefioielle  384,  385,  494. 

II  in  to  re  aussere  Felder  der  HS. 
142,  —  entsprechend  der  medialen  hill- 
teren  Wurzelzone  Flechsigs  147,  150. 
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Hinterhorn  0,  132  f.,  —  Atrophie  boi 
Extremitiitenamputation  102,  116,  — 
bei  Tabes  120,  —  Degeneration  dor 
Fasern  bei  Ergotiamus  114,  —  bei 
Friedreichscher  Tabes  349,  —  Reflex- 
kollateralen  134,  141,  —  Spaltbildung 
409,  497. 

H  inter  Strang,  Anlage  487,  —  Atro- 
pine boi  Extremitiitenamputation  102, 
105,  188  f.,  —  bei  Tabes  120,  —  -bahnen 
17,  37  fl'.,  59,  —  Degeneration.  Abnabme 
des  Degenerationsteldes  nach  oben  34, 
141,  —  absteigende  42,  —  bei  emboli- 
scher  Erweicbung  des  RM.  234,  — 
aufsteigende  bei  nmyotropbiscber  Late- 
ralsklerose  216,  346,  369,  -  bei  Am- 
putation 188,  —  bei  kombinierten  Strang- 
degenerationen  345, 346,  351,  —  bei  Com- 
motio spinalis  414,  —  bei  embolischer 
Erweicbung  im  RM.  234,  —  bei  Ergo- 
tinismus  114,  —  bei  Friedreiebscber 
Tabes  348  f.,  —  bei  Hbblenbildung  im 
RM.  523,  524,  —  bei  Lepra  524,  —  bei 
Pellagra  116,  —  bei  progressiver  Mus- 
kelatrophie  369,  —  bei  progressiver 
Paralyse  363,  366,  —  bei  reflektorischer 
Pupillenstarre  im  HM.  368,  —  bei  syphi- 
litiseb-spastiscber  Spinalparalyse  477, 

—  bei  Syringomyelie  523,  524,  —  bei 
Tabes  120  if.,  —  im  RM.  129  ff.,  — 
im  Conus  terminalis  126,  —  im  HM. 
130  ff.,  —  im  LM.  121  ff.,  —  bei  Tumor 
der  Wirbelsaule  534,  —  graue  s.  Tabes 
dorsalis,  —  nach  Aortenligatur  231,  — 
Faserverlauf  35  f.,  122,  —  -Felder  ven- 
trale  s.  d.,  —  fiitale  Gliederung  146, 
148  if.  Anm.,  —  bintere,  aussere  Fel- 
der s.  d. 

Hinterstrangfelder,ventrale43f., 
124,  —  bei  Tabes  dorsalis  44,  124,  — 
Degeneration  bei  Aortenligatur  44,  59, 

—  bei  Hbblenbildung  im  RM.  523,  — 
bei  progressiver  Paralyse  364,  —  bei 
Syringomyelie  523. 

Hisscbe  S pal ten  246. 
Hoblenbildung  im  RM.  s.  Spaltbil- 
dung. 

Hyaline  Degeneration  des  Muskels 
199,  —  hyaline  Korper  113,  273, 
309,  377. 

Hyaloplasma  68. 

Hydramische  Quellung  s.  Quellung. 
Hydrocephalus  internus  bei  multi- 

pler  Sklerose  336,  —  bei  Syringomyelie 

502. 

Hydromyelie  s.  Syringomyelie. 
Hydrops  s.  Odem. 

Hyperiimie,  kongestive  s.  Cirkula- 
tionsstorungen. 

Hyperiisthesie  bei  Brown- Sequard- 
scher  Halbseitenliision  auf  der  Lasions- 
seite  371,  373,  —  bei  Liision  der  direk- 
tenBahn,  Summation  in  der  indirekten 
gekreuztenBahn  bei  Passieren  der  grauen 
Substanz  373,  —  bei  Meningo-myelitis 


279,  —  bei  multipler  syphilitischer 
Wurzelneuritis  478,  —  bei  Myelitis 
transversa  275,  —  bei  Pachymeningitis 
cervicalis  hypertrophica  467,  —  bei 
Tumor  der  Wirbelsaule  540,  —  durch 
meningeale  Reizung  373 ,  —  infolge 
Liision  einer  Hemmungsbabn  373,  — 
Intensitiitszuwachs  der  bewussten  Era- 
pfindung  bei  Unterbrechung  der  unge- 
kreuzten  Balm  374. 

Hype rlymp hose  337. 

Hyp  oglossuskern,  Veriinderungen  des- 
selben  212,  216,  —  bei  Tabes  163. 

Hypoplasie,  angeborne,  gewisserRM.- 
Abschnitte  49,  104,  493. 

Hypotonie  der  Muskeln  bei  progres- 
"siver  Paralyse  367,  —  bei  Tabes  367. 

I. 

Infektion    s.  toxiscb-infektiose 

Prozesse. 
Inf ektionsgesch wtilste  449. 
Infiltration,  grosszellige,  s.  Kornehen- 

zellen. 

Intentionstremor  bei  multipler  Skle- 
rose 322,  323  f.,  —  bei  Myelitis  disse- 
minata acuta  302. 

Interm  ediarbiind  el  50,  51,  59,  — 
Degeneration,  aufsteigende  und  ab- 
steigende 50 ,  —  bei  amyotrophischer 
Lateralsklerose  212,  215,  346,  —  bei 
Friedreichscher  Tabes  351. 

Intimaverdickung  bei  syphilitischer 
Arteriitis  459,  460,  465,  472,  480,  — 
bei  Atheromatose  461. 

Ischamie  218  f.,  —  durch  Verlegung 
von  Endarterien  219,  —  Erweichung,  s.  d. 

Isotrope  Substanz  s.  Muskelfaser. 

K. 

Ka.cbexia  strumipriva  87. 
Kallusbildung,  luxurierende  531. 
Kapillarapoplexie  s.  Blutung. 
Karyolyse  80. 
Karyorhexis  80. 

Keilfbrmiges  Feld  zwischen  Goll- 
schem  und  Burdachschem  Strang  523, 
—  Beziehung  zu  den  Schultzeschen 
Kommafeldern  524,  —  Degeneration  bei 
Hbblenbildung  im  RM.  523  f. 

Keilstrang    siehe  Burdachscber 
Strang. 

Kernlahmung  162,  204,  —  bei  Tumor 
des  RM.  537. 

Kinderlahmung,  cerebrale,  Bezieh- 
ung zur  Poliomyelitis  anterior  293,  — 
essentielle,  spinale  280,  s.  Poliomyelitis 
anterior. 

Kinetoplasma  64. 

Kleinhirn- Atrophie  bei  Friedreich- 
scher Tabes  350,  —  bei  H^redo-Ataxie 
cdrebolleuse  351,  —  -liision,  abstei- 
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gende  Degeneration  im  RM.  nach  52, 

—  Gleichgewichtscentrum  159. 

K 1  e  i  n  h  i  r  n  s  e  i  t  e  n  s  t  r  a  n  g  b  a  h  n  18,  28, 
58,  —  absteigende  52,  160,  —  Degene- 
ration, absteigende  52,  —  aufsteigendo 
bei  amy  otrophischer  Lateralsklerose  369, 
-  bei  kombiniertor  Systemerkrankung 
351,  353,  —  bei  Commotio  spinalis  414, 

—  bei  embolisclier  Erweichung  im  KM. 
234,  —  bei  Fried reicbscher  Tabes  160, 
349,  —  bei  Hohlenbildung  im  RM.  523, 

—  bei  progressiver  Paralyse  364,  — 
beiRandsklerose  361,  —  bei  syphilitisch- 
spastischer  Spinalparalyse  477,  —  bei 
Syringomyelie  523,  —  bei  Tabes  345, 

—  nach  Aortenlisatur  232,  —  primare 
111,  —  direkte  28. 

Klumpfuss  bei  Friedreicbscher  Tabes 
368,  —  bei  Tabes  168. 

Kniephanomen,  oscillierendes,  bei 
Syphilis  des  RM.  463. 

Knochenerkrankungen  bei  Fried- 
reicbscher Tabes  348,  529,  —  bei  pro- 
gressiver Paralyse  367,  —  bei  Syringo- 
myelie 500,  539.  —  bei  Tabes  168,  — 
bei  Tumor  im  RM.  539,  —  mit  folgender 
Inaktivitatsatrophie  205. 

Knochenfrakturen  bei  progressiver 
Paralyse  367,  —  bei  Tabes  166,  — 
Schuierzlosigkeit  166. 

Koch  und  Filehne,  Verhammerungs- 
versuche  412. 

Kornchenkugeln  bei  multipler  Skle- 
rose  329,  —  bei  Myelitis  258,  —  bei 
Nervenfaserdegeneration  99,  113,  258, 

—  in  Sarkomen  481. 
Kornchenzellen  113,  —  Anhaufung 

in  den  Lymphscheiden  der  Gefasse 
224,  242,  426,  430,  435,  —  bei  Hydro- 
myelie  496,  —  bei  Apoplexie  242,  — 
Ijei  Commotio  spinalis  397,  400,  408, 

—  bei  Kompressionsmyelitis  426,  428, 
433,  434,  —  bei  Landryscher  Paralyse 
296,  —  bei  Luftembolie  253,  —  bei 
Lyssa  299 ,  —  bei  Meningo-myelitis 
syphilitica  470,  472,  473.  —  bei  Meningo- 
myelitis  tuberculosa  453,  —  bei  mul- 
tipler Sklerose  328,  332,  333,  336,  — 
bei  Myelitis  acuta  258,  261  f..  262,  264, 
271,  —  bei  Myelitis  disseminata  ac.  301, 

—  bei  Poliomyelitis  286,  —  bei  Quet- 
schung  des  RM.  385,  —  bei  Rabies  299, 

—  bei  Tabes  175,  —  bei  Wundheilung 
im  RM.  376,  377,  —  epitheloide  Zellen 
223,  304,  376,  —  Gewebsbildung  224, 

—  Granulationszellen  223,  —  in  Er- 
weichungsherden  222,  385,  —  Infiltra- 
tion, grosszellige  223,  kleinzellige  223, 

—  myelinhaltige  225,  385. 
Kollateralen  21,  —  hinterer  Wurzel- 

fasern  133,  134,  —  Reflex-  im  Hinter- 
horn  134,  141. 
Kommaf elder  39  f.,  59,  —  Beziehung 
zu  einem  keiltormigen  Felde  zwischen 
Gollschen  u.  Burdachschen  Strang  524, 

Schmaus-Sacki,  Path.  Anatomie  des  Rilck 


—  Degeneration  bei  Liision  im  KM. 
oder  oberon  BM.  untorhalb  der  Litsions- 
stelle  39  f.,  —  bei  progressiver  Para- 
lyse 364,  —  Ursprung  der  Fasern  43, 
354  f. ,  —  hintere  grauo  9 ,  —  vor- 
dere  9. 

K  o  m  m  i  s  s  u  r  e  n  b  a  h  n  e  n  32,  42,  45,  50, 

—  Degeneration  bei  Commotio  spinalis 
414,  —  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose 215,  346,  bei  kombinierten 
Strangskleroson  356 ,  bei  amyotrophi- 
scher Lateralsklerose  212,  215,  346. 

Kompressionsfraktur  des  Wirbel- 
kOrpers  383,  —  Kyphosenbildung  383, 

—  Quetschung  des  R.-Markes  384. 
Kompressionsluxationsfraktur 

383. 

Kompressionsmyelitis  417  ff.,  — 
durch  Blutungen  in  den  Wirbelkanal 
418,  —  durch  Deviation  von  kariosen 
Wirbeln  418,  —  durch  eiterige  Osteo- 
myelitis 446,  —  durch  Meningo-myelitis 
syphilitica  473,  —  durch  Pachymenin- 
gitis cervicalis  hypertrophica  473,  in- 
terna haemorrhagica  447,  syphilitica 
externa  468,  —  durch  parasitare  Cysten 

418,  526,  —  bei  Sarkom  und  Carcinom 
der  Wirbelsaule  529,  530,  534,  —  durch 
Tnmoren  der  Meningen  418,  der  Wirbel- 
saule 418,  527,  533,  —  durch  Wirbel- 
karies  bei  septischer  Wirbelsaulen- 
lasion  446,  —  durch  Aortenaneurysma 
447,  —  durch  Spondylitis  deformans 
446,  —  syphilitische  443,  —  tuberkuliise 
418  ff.,  —  Abscess,  snbperiostaler  423, 

443,  —  Achsencylinderquellung  425, 
427,  432,  —  Anamie  durch  Kompression 
der  Wurzelarterien  u.  Pialarterien  442, 

—  Arteriitis  und  Phlebitis  tuberculosa 
423,  424,  —  Gibbusbildung  418,  420, 
421,  —  Besserungen ,  vorubergehende, 
verursacht  von  Ruckgang  der  odema- 
tosen  Quellung  444  f'.,  —  Bindesiewebs- 
wucherung  429,  —  Blutungen  427,  442, 

—  Chemische  Wirkung  der  Lymphe  auf 
die  Nervenfasern  433,  —  Corpora  amy- 
lacea  426,  —  Degeneration  von  Wurzel- 
gebieten  der  HS.  bei  narbiger  Um- 
schniirung   der  eintretenden  Wurzeln 

444,  —  Druckerbohung  innerhalb  des 
RM.  434,  —  Druckliihmung  417,  444, 
■ —  entziindliche  Prozesse  430,  436,  — 
Erweichung  425,  426  ff.,  —  Erweiterung 
der  Gliamaschen  425,  429,  433,  der  peri- 
vaskularen  Lymphscheiden  430,  —  fibri- 
noser  Belag  der  Dura  424,  —  Fluxions- 
iidem  438,  443,  444,  —  Formveranderung 
des  RM.  424,  431,  —  Ganglienzellver- 
anderung  425,  428,  445,  —  Gefassver- 
Underung  422,  423,  429,  433,  —  Gliaquel- 
lung  425,  429,  —  Gliawucherung  425, 
427,  428,  433,  434,  441,  443,  -  Heilung 

419,  444,  —  Hiihlenbildung  430,  503,  — 
hydriimischo  Quellung  427,  429,  433, 
437,  438,  443,  —  Inaktivitatsatrophie 

marks.  37 
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419,  —  Kbrnchenzellen  426,  428,  433, 
434,  —  Kompression  der  perivaskuliiren 
und  adventitiellen  Lymphriiume  im  RM. 
432,  —  Kongestionsabscesso  419,  — 
Kontrakturen  419,  —  Kyphose,  spitz- 
winklige  418,  420,  —  Liision  der  Me- 
dulla oblongata  bei  Zusammenbruck  der 
beidon  obersten  Halswirbel  420,  421, 

—  LymphcirkulationsstOrungen  429  f, 
431,  433,  434,  —  durch  Kompression 
der  grossen  Lympbritume  431,  473,  — 
ini'olge  Veriinderungen  an  der  Dura 
434  f.,  —  Odem  durch  trophischen  Ein- 
iluss  436,  —  durch  Vasomotorenlah- 
mung  436,  440,  —  makroskopischer  Be- 
fund  424  f.,  —  Markscheidenveriinde- 
rungen  425,  427,  432,  —  Markneubil- 
dung  445,  —  Mastdarmstbrung  418,  — 
miliare  Tuberkel  der  Dura  424,  in  der 
Pia  424,  —  Muskelliihmung  418,  — 
Myelinkugeln  426,  427,  —  Nervenfaser- 
degeneration  425,  427,. 432,  437,  441, 

 neubildung  445,  —  Odem,  entziind- 

liches  438,  439,  441,  443,  —  kollaterales 
438,  443,  444,  —  Erweichung  durcb 
Odem  443,  ■ —  Quellungs-  und  Degene- 
rationserscbeinungen  441,  —  Pachy- 
meningitis tuberculosa  externa  422,  — 
Psoasabscess  419,  —  Quetschung  des 
RM.  bei  plotzliehem  Wirbelzusammen- 
bruch  420,  421,  430,  443,  —  Reflex- 
steigeruug  418,  —  Retropharyngeal- 
abscess  419,  —  sekundare  Degeneration 
430,  443,  —  Sensibilitatsstorungen  418, 

—  Spinnenzellen  429,  —  Stauungsodem 
429  f.,  431,  433,  434,  437,  441,  443,  473, 

—  Thrombenbildung  422,  423,  429,  434, 
442,  443,  —  Tierversuche  432  if.,  435, 
436  ff.,  —  Toxinwkung  439,  431,  443, 

—  Transsudatmassen  425,  —  Tuberkel 
ini  RM.  437,  443,  —  Dura  424,  —  venose 
Stauung  infolge  von  Kompression  der 
Venenplexus  431,  433,  434,  —  Verande- 
rung  des  epiduralen  Zellgewebes  422, 

—  Verdickung  und  Verwachsung  der 
Meningen  424,  —  Vorderhornzellen  419, 

—  Wurzelsyrnptome  418. 
Kongestionsabscesse    bei  Wirbel- 

karies  419. 

Konglomerattuberkel,  Allgemeines 
450,  —  des  RM.  454. 

Kontrakturen  307,  —  bei  amyotro- 
phiscker  Lateralsklerose  213,  —  bei 
Brown  -  Sequardscher  Halbseitenliision 
372,  —  bei  Contracture  tabetique  316, 

—  bei  Konipressionsmyelitis  419,  — 
bei  Meningo-myelitis  279,  —  bei  Mye- 
litis transversa  275. 

Kontusionen  des  RM.  und  der  Wirbel- 
saule  s.  Commotio  spinalis  und  Wirbel- 
saule. 

Koordinationsstbrung,  Ataxie  s. 

d.,  —  bei  Tabes  158  ff.,  —  Gleichge- 

wichtsstiirungen  s.  d. 
Kriebelkrankheit  s.  Ergotismus. 


Sach  register. 


Kupferlilhmung  117. 

Kurze  Bahnen  33,  112. 

Kyphose  bei  Friedreicbscher  Tabes 348, 

—  bei  Poliomyelitis  anterior  280,  —  bei 
Spondylitis  deformans  446,  —  hei  Tumor 
der  Wirbelsiiule  529,  —  bei  Tumor  im 
RM.  538,  —  bei  Wirbelkaries,  spitz- 
winklige  418,  420,  421,  —  durch  Kom- 
pressionsi'raktur  eines  Wirbelkiirpers 
383. 

Li. 

Lagegeftihlsstorungen  s.  Muskel- 
sinnsstbrungen. 

Labmung  3,  196,  206  f.,  —  bei  Brown- 
Sequardscher  Halbseitenliision  371,  — 
bei  Meningo-myelitis  279,  —  bei  Para- 
plegia dolorosa  540,  —  spastisch-atrophi- 
sche,  bulbar-spinale  s.  Lateralsklerose, 
amyotrophische,  —  Caisson- 252,  —  ein- 
seitige  der  Brust-  und  Bauchmuskeln 
bei  multipler  syphilitischer  Wurzelneu- 
ritis  478,  —  infolge  Ausfall  centripetaler 
Impulse  161,  —  Kern-  162,  204,  —  mit 
Muskelatrophie  204,  —  neurogene  204, 

—  periphere  162,  —  der  Hirnnerven  bei 
multipler  syphilitischer  Wurzelneuritis 
478,  —  schlaffe  206,  —  bei  Landryscher 
Paralyse  294,  467,  — '■  bei  Poliomye- 
litis, atrophische  280,  293  f.,  —  bei  Syphi- 
lis des  RM.  462,  —  bei  Tabes,  atrophi- 
sche 161,  —  bei  totaler,  hochsitzender 
Querlasion  541,  —  beiTumoren  des  RM. 
537,  541,  —  spastische  206,  —  hei  amyo- 
trophischer  Lateralsklerose,  atrophische 
mit  Entartungsreaktion  213,  214,  — bei 
ataktisch  er  Paraplegie  36S(  —  bei  Brown- 
Sequardscher  Halbseitenlasion  371,  — 
bei  Pachymeningitis  cervicalis  hyper- 
trophica  467,  —  bei  progressiver  Para- 
lyse 367.  —  bei  spastischer  Spinal- 
paralyse  216,  477,  —  bei  Syringomyelic 
501. 

Langsbundel,  hinteres,  Degenera- 
tion bei  amyotrophischer  Lateralsklerose 
213,  215.  . 

Langsfurche,  vordere  6. 

Landrysche  Paralyse  294. 

Lang e  Bahnen  33,  112,  —  im  HS.  36,  — 
sensible  im  Vorderseitenstrangrest  51. 

Lantermannsche  Einkerbungen 
und  Segmente  95. 

Lateralsklerose,  amyotrophische 
212  if.,  —  Atiologie  214,  —  Beziehung 
zur  progressiven  spinalen  Muskelatro- 
phie 210,  214,  215  f.,  —  bulbar-spinale 
spastisch-atrophische  Liihmungen  216,  — 
Degeneration  der  Associationsfasern  fiir 
die  Grosshirnrinde  213,  —  der  hinteren 
und  vorderen  Eommissur  212,  215,  346, 

—  der  Kleinhirnbahn  369,  —  der  motori- 
schen  Bahn  im  Gehirn  212,  —  der 
motorischen  Kerne  der  Medulla  212, 
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215,  —  der  Pyramidenbahnon  212,  216, 

—  der  scitliclien  Grenzschicht  212,  — 
der  vorderen  Wurzeln  212,  —  der  Vorder- 
hornfasern  212,  —  des  liinteren  Liings- 
biiudels  213,  215,  —  des  Hypoglossus- 
kernes  212,  216,  —  des  Intermediar- 
biindels  212,  215,  345,  -  im  HS.  216, 
346, 369,  —  in  beiden  motorisuben  Neuren 
212,  215,  —  in  den  Vordeisoitenstriingen 
212,  —  peripbere  Nervon  212,  —  als 
kombinierte  Systemerkrankung  216, 312, 
346,  356,  368.  —  Verlauf  214,  —  Muskel- 
atrophie  213,  214,  —  Reflexsteigeruug 
214,  —  Sensibilitiitsstorungen  214,  — 

—  Veranderung  der  Vorderhornzellen 
212,  216.  —  der  Zellen  der  Clarkeschen 
Saulen  346,  —  von  Strangzellen  in  den 
Vorderhiirnern  215. 

Lateralsklerose,  primiire  s.  Spinal- 

paralyse,  spastische. 
Lathyrismus  116. 
Lecithin  95. 

Leitung  per  co  ntin  u  itatem  23,  54  fF., 

—  per  contiguitateni  23,  53. 
Leitungsbahnen  im  RM.  16  ff. ,  — 

centripetale  und  centrifrugale  17,  — 
motorische  und  sensible  17. 
Leitungsunterbrechung  im  RM.  bei 
Durchschneidung  oder  durch  degenera- 
tive Prozesse,  s.  Querlasion  und  Degene- 
ration. 

Lepra  524  f.,  117,  —  mutilans  500. 

Leptomeningitis  acuta  und  chro- 
nica nach  RM.-Verletzung  mit  Wund- 
infektion  382. 

Leukamie,  Faserdegeneration  117,  — 
Odem  des  RM.  247. 

Leukocyten  223,  s.  a.  Kornchenzellen 
und  Eiterung. 

Leuko myelitis  258. 

Lichtungsbezirke  bei  Lymphstauung 
im  RM.  336. 

Ligamentumdenticulatum  243, 391. 

Lin  in  62. 

Lipomatose  des  Musk  els  202. 

Liquor  cerebrospinalis  245,  246  f. 

Lissauersche  Randzone  59,  133,  — 
Degeneration  bei  Friedreichscher  Tabes 
348,  —  bei  Tabes  136,  —  bei  Ergotis- 
mus  114. 

Liiwenthals     faisceau  marginal 

anterieur  45. 
Lues  s.  Syphilis. 

Luftembolie  252  f.,  —  Gewebszerreis* 
sungen  253. 

Luxationen  der  Wirbel  383. 

Luxationsfraktur  383. 

Lymphcirkulation  im  RM.  243  ff., 
429,  —  Hissche  Spalten  246,  —  Lymph- 
riiume,  perivaskul&re  246.  429,  —  ad- 
ventitielle  245,  429,  —  Lymphspalten 
der  peripheren  Nerven  246,  —  Pio- 
spinales  Lymphsystem  429,  —  Saft- 
liicken,  feinste  246, 429,  —  Storungen, 
Ausdehnung  der  Lymphraume  247,  — 


bei  Commotio  spinalis  408,  409,  —  bei 
Kompressionsmyelitis  425,  429  f.,  431, 
433,  434,  —  bei  multipler  Sklerose335f., 

—  bei  syphilitischer  Meningo-myelitis 
472,  —  bei  Syringomyelic  502,  520,  - 
bei  Trauma  im  RM.  375,  381,  —  bei 
Tumoren  des  RM.  536,  —  Degenerations- 
horde  im  HS.  und  SS.  248,  311,  — 
perivnskuliire  311,  —  Erweichungsherde 
251,  535,  —  Erweiterung  der  gliiisen 
Maschenriiume  247.  425,  429,  433,  — 
Etat  crible  336,  637,  —  Hiihlenbildung 
251 ,  —  Hydrops ,  chronischer  der 
Meningen  247,  —  hydriimische  Quellung 
247,  248  ff„  338,  408,  409,  —  Hyper- 
lymphose  337,  —  Kornchenzellen  251, 

—  Lichtungsbezirke  336,  —  Hydro- 
myelie  247,  502,  —  s.  a.  Odem. 

Ly  mphorrhagien  408. 
Lymphspalten   s.  Lymphcirkulation. 
Lyssa  299. 


M. 

Magentafarbung  63. 
Mais,  Vergiftung  mit  verdorbenem,  s. 
Pellagra. 

Mai  perforant  du  pied  bei  Tabes  168. 
Malaria,  chron.  Meningitis  dabei  315. 
Malleus  449. 

Mai  o  nnitr  il vergiftung,  Vorderhorn- 

zellenveranderung  89. 
Marchis  Osmiummethode  33,  98. 
Maries  Zone  cornu-commissurale 

43.  —  Zone  sulco-marginale  45. 
Markscheide  s.  Nervenfasern. 
Markscheidenentwicklung  29,  146, 

148,  487. 

Markscheidenfarbung  nachWeigert 
12  f. 

Mastdarmstorungen  bei  Commotio 
cerebri  388,  —  bei  Kompressionsmyeli- 
tis 418,  —  bei  multipler  Sklerose  323, 

—  bei  Myelitis  transversa  275,  308, 

—  bei  Syringomyelic  501,  —  bei  Tabes 
164,  —  bei  Tumor  des  RM.  541,  —  bei 
Syphilis  des  RM.  462. 

Mediane  Zone  Flechsigs  146,  — 
Degeneration  bei  progressive!-  Paralyse 
364. 

Medullarf urche,   -wiilste  483,  — 

—  r  o  h  r  484. 

Menieresche  Erscheinungen  bei  De- 
kompressionserkrankung  252. 

Meningen  243  ff.,  —  Anlage  488,  — 
Arachnoidea  244,  —  Bindegewebshyper- 
plasie    bei    Meningitis    chronica  314, 

—  bei  Tabes  177,  —  Blutung  242  f., 

—  bei  Trauma  des  RM.  375,  385,  — 
chronischer  Hydrops  247 ,  —  Dural- 
sack  243,  —  Dura  mater  spinalis  243, 

244,  s.  a.  Dura,  —  epispinaler  Raum 

245,  429,  —  Exsudat,  sercises,  fibri- 
noses,  eitriges  bei  Myelitis  268,  278, 

37* 
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—  gliSse  Rindenschicht  245,  —  Infil- 
tration, serosa,  zellige  268,  —  bei  eitri- 
ger  Meningitis  482,  —  bei  progressiver 
Paralyse  365,  —  Ligamentum  denticula- 
tum  243,  —  Membran  zwischen  Pia  und 
glioser  Eindenschicht  245,  —  Oblitera- 
tion der  Lympbraurae  bei  Meningitis 
chronica  315,  —  bei  multipler  Sklerose 
336,  —  produktive  Prozesse  268,  — 

—  Subarachnoidealfaden  245,  —  Sub- 
arachnoidealraum  245,  —  Subdural- 
raum  245,  —  Verdickung  als  senile 
Erscheinung  316,  —  bei  Friedreich- 
scber  Tabes  348,  —  bei  Meningitis 
chronica  313,  —  bei  multipler  Sklerose 
336,  —  bei  Pachymeningitis  tuberculosa 
externa  424 ,  —  bei  syphilitischer 
Meningo-myelitis  493,  —  bei  Syphilis 
des  RM.  466,  —  bei  Tabes  120,  —  Ver- 
knorpelung  und  Verkalkung466,  —  Ver- 
scbluss  des  Subdural-  und  Subarach- 
noidealraums  bei  Kompressionsmyelitis 
431,  —  Verwachsungen  313,  466,  — 
Zerreissung  bei  Quetschung  des  RM.  384. 

Meningocele  492. 

Meningo-myelitis  acuta  277,  — 
eitrige  278,  306,  —  Erweichung  279,  — 
gonorrhoische  279,  —  bei  Lyssa  279,  — 
Meningitis    cerebrospinalis  epidemica 

278,  —  metastatische  278,   —  Odem 

279,  —  serose,  fibrinose  M.  278,  —  trau- 
matische  s.  Trauma,  —  infolge  von 
Wirbelkaries  278,  —  Wundinfektion 
278. 

Meningo-myelitis  cervicalis 
hy pertr o p h i ca  s.  Pachymeningitis 
cervicalis  hypertrophica. 

Meningo-myelitis  chronica  312  tf., 

—  Arachnitis  ossificans  314,  —  bei 
Alkoholismus  315,  —  Bindegewebs- 
hyperplasie  314,  315,  —  bei  Bleiver- 
giftung  315,  —  als  Ausgang  der  epidemi- 
schen  Cerebrospinalmeningitis  314,  — 
bei  Kompressionsmyelitis  418,  —  Ge- 
fassveranderungen  314,  482,  —  bei 
multipler  Sklerose  336,  —  Beziehung 
zu  kombinierten  Strangdegenerationen 
312,  360,  —  sypilitische  s.  d.,  —  bei 
Syringomyelie  521,  —  bei  Tuberkulose 
s.  d.  u.'  315,  —  Umschniirung  der  Wur- 
zeln  314. 

Meningo-myelitis  tuberculosa  450, 
452  ff.,  —  Erweichungsherde  235,  — 
Tuberkel  in  der  Pia  424,  437,  452,  — 

—  im  Riickenmai'k  437,  453. 
Meningo-myelitis  sy  philitical76f., 

165  f.,  -  Blutungen  472  f.,  —  Cauda 
equina,  Degeneration  in  der  466,  — 
chronische  Myelitis,  anatomisches  Bild 
474,  —  diffuse  sypbilitiscbe  Myelitis 
468,  —  Entziindung,  gummose  465,  — 
diffuse  465,  —  Erweichung  235,  472, 

—  Exsudat,  eitriges  465,  —  hydrami- 
sche  Quellung  470,  473,  —  Ganglien- 
zellenVeranderungen  470, 474,  —  Gefass- 


veriinderungen  177,  465,  470,  472,  475, 

—  Gliaquellung  470,  473,  —  Gliawuche- 
rung473,  —  Granulationsgewebe,  gum- 
mOses  im  RM.  471,  —  graue  Substanz,  La- 
sion  derselben  478,  —  gummose  177,  465, 
471,  478  f.,  —  Infiltration,  kleinzellige 
der  Meningon  465,  —  keilf5rmige  Herde 

471,  —  Kornchenzelleninfiltration  470, 

472,  473,  —  Kompressionswirkung  der 
verdickten  Meningen  473,  —  Lymph- 
stauung  473 ,  —  Myelitis  syphilitica 
468,  470,  —  Nervenf'aserdegeneration 
470,  474,  —  Odem  473,  —  Pachy- 
meningitis cervicalis  hypertrophica  s.  d., 

—  Pachymeningitis  syphilitica  ext.  468, 

—  parenchymatose  Myelitis,  anatomi- 
sches Bild  derselben  470,  —  perivas- 
kuliire  Infiltrationen  470,  474,  —  pseudo- 
systematische  Degeneration  475,  — 
Pseudotabes ,  syphilitische  475 ,  — 
Schwielenbildung  und  Narbenschrumpf- 
ung  176,  466,  471,  —  Sklerose,  strang- 
fbrmige  475 ,  —  sekundiire  Degenera- 
tion 466,  475,  —  Spinalparalyse,  spasti- 
sche  als  Stadium  der  M.  477,  —  Toxin- 
vcirkung476,  —  Transsudatmassen473  f., 
--  unregelmiissig  angeordnete  Herde 
474,  —  Wurzeln,  Atrophic  466,  gum- 
mos  infiltriert  466,  —  sekundiire  auf- 
steigende  Degeneration  in  einzelnen 
Wurzelgebieten  der  HS.  466,  474,  — 
Verdickung  und  Verwachsung  der  Dura 
mit  der  Pia  466,  —  Verknorpelung  und 
Verkalkung  des  narbigen  Bindegewebes 
466. 

M ethyl enblaufiirbun g  63. 
Minimalempfiudung  einerjeden  Ge- 

fiihlsqualitat  372. 
Molekuliire  Altera  tion  der  Nerven- 

fasern  402,  411,  416,  s.  Commotio. 
Morbus    Addisonii    nach  Neben- 

nierenlasion  87. 
Morvansche  Krankheit  500. 
Motilitatsstorung  s.  Lahmung  nach 

Ataxie. 

Motorische  End-  oder  Sohlen- 
platte  196. 

Muscarinfarbung  63. 

Muskelatrophie  198,  —  bei  amyo- 
trophischer  Lateralsklerose  212,  213,  — 
bei  Bleivergiftung  117,  —  bei  cerebraler 
Lahmung  205,  —  bei  Erkrankung  der 
peripheren  Nerven  203  f.,  —  der  vorde- 
ren  Wurzeln  203,  der  Vorderhorner  203, 

—  bei  Lathyrismus  116,  —  bei  multi- 
pler Sklerose  324,  —  bei  Myelitis  trans- 
versa 275,  —  bei  Poliomyelitis  ant.  ac. 
280  f.,  —  anterior  chronica  211,  —  bei 
progressiver  Paralyse  367,  —  bei  pro- 
gressiver spinaler  Muskelatrophie  210, 
347,  —  bei  Syphilis  des  RM.  462,  — 
bei  Syringomyelie  499,  —  bei  Tabes 
161,  162,  345,  —  Dystrophien  205  f.^  — 
einfache  198,  —  en  masse  214,  —  Ent- 
artungsreaktion  s.  d.,  —  fascikulare  209, 
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—  hypertrophische  Fasern  210,  —  In- 
aktivittits-  205,  —  bei  Kompressions- 
myelitis  419,  —  bei  cerebralen  Liisionen 
2(J5,  —  bei  Degeneration  der  Pyramidon- 
bahnen  205,  —  longitudinalo  203,  — 
myopathische  205  f.,  —  Pigmontatrophie 

198,  —  progressive  205,  —  spinale  s. 
Muskelatrophie,  progressive  spinale,  — 
Duchenne-  Aranscho  Erkrankung  208, 
499,  —  Atiologie  210,  —  progressive, 
spinale  208  ff.,  —  Beziehung  zur  amyo- 
trophischen  Lateralsklerose  210,  214, 
215  f..  zur  Poliomyelitis  anterior  chro- 
nica 212,  281,  347,  Degeneration  der 
vonloren  Wurzeln  210,  des  ganzen  peri- 
pheren  Neurons  208,  in  den  HS.  (be- 
sonders  Gollschem  Strang)  210,  347, 
369,  —  Entartungsreaktion  209,  par- 
tielle  209,  — ■  Krankheitserscheinungen 
208  f. 

Muskel fasern  197  If.,  — Degeneration 
198  ff.,  —  albuminose  198,  —  amyloide 

199,  —  Fettgewebswucherung  202,  ex 
vacuo  202,  —  fettige  Deg.  198  f.,  — 
hyaline  Deg.  199,  —  hypertrophische 
Fasern  200,210,  —  Kernwucherung  200, 
202,  —  Lipomatose  202,  progressive  202, 

—  rohrenformige  Deg.  200,  —  Sarkoly- 
ten  199,  —  Spaltung,  dichotomische  200, 

—  triibe  Schwellung  198,  —  Vakuolen- 
bildung  200,  —  Verdichtungsknoten  199, 

—  Verkalkung  200,  —  wachsartige  Deg. 
199, 200,  —  Muskelbttndel  197.  —  Muskel- 
korperchen  197,  202,  —  Perimysium 
externum,  internum  197,  —  Regenera- 
tion 204. 

Muskelsinn  158,  208,  303,  371  f.,  — 
Muskelspindeln  als  Organe  fiir  den- 
selben  208. 

Muskelspindeln  208. 

Mutterkorn-Vergiftung  s.  Ergotis- 
mus. 

Mikromyelie  493. 

Miliar  tube  rkulose,  allgemeine  449, 

—  des  RM.  454. 

M  i  ssbildungen  des  RM.  490  ff. 

Mvelinkugeln  u.  -tropfen,  —  bei 
Oedem  des  RM.  248,  —  in  alten  Blut- 
herden  242,  —  in  Erweichungsherden 
221. 

My61ite  cavitaire  s.  Syringomye- 
lic. 

Myelitis  254  ff.,  —  akute  disseminierte 
300,  —  eiufache  Degeneration  273,  —  Be- 
ziehung zur  Strangdegeneration  269,  — 
Begriffsbestimmung,  klinische  255,  — 
anatomische  264  ff.,  273,  —  Blutpigment 
273,  —  Blutungen  261,  263,  —  centrale 
294,  —  Corpora  amylacea  273,  — 
Degeneration,  parenchymatose  256,  264, 
269,  270,  —  primare  264,  —  Detritus 
262,  —  disseminierte  300,  —  End- 
arteritis obliterans  262,  —  Erweichung 
256,  262,  264,  270,  —  entzundliche  270, 
272,  273,  —  rote  263,  264,  —  experi- 


mented 263  ff.,  —  Exsudation  in 
die  Meningen  268,  —  Gliaquellung  256  ff., 
269,  —  Ganglienzellenveriinderungen 
258  ff.,  —  Uefiissveritnderungon  259, 
262,  —  hiimatogcne  290,  —  Hohlen- 
bildung  263,  —  hyaline  Kiirper  273,  — 
Infiltration  256,  259,  264,  der  Gefiiss- 
wandung  258,  259,  262,  268,  270, 
273,  kleinzellige  259,  268,  271,  der 
Meningen  268,  —  Infiltrationsherde 
260,  —  Kapillarapoplexien  263,  — 
Kornchenkugeln  258,  —  Kornchenzellen 
258,  261,  262,  264,  271,  273,  —  Kom- 
pressionsmyelitis418,443,  — kongestive 
Hyperamie  256,  258,  259,  —  Leuko- 
myelitis  258,  —  makroskopischer  Be- 
fund  256,  —  Narbenbildung  263,  — 
Nervenfaserquellung  256,  259,  269,  — 
Odem,  entziindliches  258,  268,  269,  273, 
Beziehung  zum  hydriimischen  269,  — 
parenchymals  degenerative  M. 259, 269, 

—  Poliomyelitis  258,  280  f.,  —  produk- 
tive  Prozesse  268,  —  Sklerose  272, 
perivaskulare  273,  —  sekundiirer  ent- 
ziindlicher  Zustand  bei  Erweichung  271, 

—  syphilitische  s.  Meningo-myelitis,  — 
Thrombosen  263,  —  Toxinwirkung  264, 

—  tuberkulijse  454,  —  Wanderzellen  271. 
Myelitis,  chronische  307  ff.,  —  cen- 
trale 294,  siebe  auch  Syringomyelic,  — 
einfache  Degeneration  311,  —  Erweich- 
ung 308,  311,  —  Lymphstauung  311,  — 
Narbenbildung  308,  —  Poliomyelitis 
s.  d.,  —  pseudosystematische  Erkran- 
kungen  310,  356  ff.,  —  Sklerose  308, 

—  syphilitische  474,  —  Systemer- 
krankungea  352,  356,  —  Symptome 
308,  —  transversale  307,  —  nach 
Trauma  402,  413,  414,  siehe  auch 
multiple  Sklerose. 

Myelitis,  eitrige  303  ff.,  —  durch 
Verletzungen  305,  306,  382,  —  hamato- 
gene  305,  —  Fortleitung  von  den 
Meningen  306,  —  centrale  306,  — 
diffuse  307,  —  hamorrhagische  305, 
306,  382,  —  gonorrhoische  307. 

Myelitis  sero-fi  b  r  in  o  s  a  438. 

Myelitis  transversa  274  ff.,  — 
chronische  s.  d.,  —  Landrysche  Para- 
lyse 295,  —  bei  Luftembolie  252,  — 
Trauma  395,  397,  —  bei  Wirbelkaries 
275. 

Myelocystocele  492. 
Myelom  der  Wirbelsaule  530. 
Myelomeningocele  491. 
Myoblasten  202. 
Myopathische  Atrophie  205  f. 

N. 

Nageotte  182  ff. 

Narbengewebe  226,  siehe  auch  Er- 
weichung u.  Wundheilung,  u.  Syphilis. 

Nebennieronexstirpation,  RUcken- 
marksveriinderungen  nach  118. 
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Nek  rose  nach  Verlegung  von  Endarte- 

'  rien  218,  220. 

Nophrokrisen  104. 

Nervenba linen,  lange  u.  kurze  33. 

Nervenendigungen  196. 

Nervenfnsern,  Achsencylinderquellung 
113,  221,  248,  257,  309,  357,  381,  406, 

'  425,  427,  432,  452,  —  Achsencylinder- 
reste  99,  221,  —  Atrophie  105,  bei 
retrograder  Degeneration  105  tf ,  339, 

—  chemische  Zusammensetzung  der- 
selben  95,  —  Degeneration  33,  97  ft'., 
113,  221,  309,  375,  406,  425,  426,  427, 
432,  452,  —  physiologische  34,  192, 
316,  —  bei  Commotio  spinalis  397,  401, 
406,  408,  410,  —  bei  Erweichung  221,  — 
bei  Odem  des  RM.  248,  —  Verhalten  in 
seroserFliissigkeit  249,433,  —  endogene 
32,  —  Entwickelung  485,  —  exogene  32, 

—  funktionelle  Veranderung  391,  395, 
402,  411,  412,  —  hyaline  Korper  113, 
309,  375,  406,  —  Kbrnchenkugeln  s.  d., 

—  bei  Kompressionsmyelitis  339,  445, 

—  .  Macerationsprozesse  250,  433,  — 
markbaltige  6, 94,  —  marklose  6,  94,  — 
motoriscbe  7,  —  m'olekulare  Alteration 
402  f.,  411  f.,  416,  —  bei  multipler 

'  Sklerose  326,  339,  455,  —  myelogene  32, 

—  Neurilemm  96 ,  bei  jungen  Nerven- 
fasern  378,  —  Neubildung  378,  445, 

—  Persistieren  der  Acksencylinder  326, 
331,  338,  —  Ranviersche  Einschnurun- 
gen  95,  —  Regeneration  204,  339,  378, 
379,  380,  445,  446.  —  Resorption  der 
Zerfallsprodukte  100,  —  Sebraid-Lanter- 
mannsche  Einkerbungen  95,  —  Schwann- 
sche  Sclieide  96,  —  sensible  7,  —  tertiiire 
oder  transneurale  Degeneration  109  f., 
339,  —  traumatische  Degeneration  388, 

—  Wiederherstellung  der  Leitung  durch 
Regeneration  bei  Kompressionsmyelitis 

'.  379,  445. 

N  erven  mark,  siebe  Markscbeiden. 
Nerven,  peripbere  7,  —  Anlage  der- 
selben  487,  —  Neurofibromatose  533, 

—  Degeneration  bei  Lasion  des  V order- 
horns  26,  —  bei  Kxtremitiitenamputa- 

■  tion  103,  —  bei  Friedreichscher  Tabes 
349,  —  bei  progressiver  Paralyse  374, 

,  —  bei  Bleivergiftung  116  f..  —  bei  Tabes 
157,  160  ft.,  184,  —  Muskelatrophie  204, 

—  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose 
212,  — .  bei  Poliomyelitis  ant.  284,  — 
bei  Landryscber  Paralyse  296. 

Nervus  opticus,  sklerotische  Herde 
321,  323,  328,  335,  —  Atrophie  323, 

—  Atrophie  der  Papille  323. 
Nervenzellen  siehe  Ganglionzellen. 
Neurenlehre  18  ft.,  —  Beziehung  zur 

sekundiiren  Degeneration  25,  57  ff. 
Neurilemm  96. 
Neurit  20,  94. 

Neuritis,  periphere,  bei  chronischem 
Alkoholismus  116,  —  bei  Tabes  188, 


Sachrcgister. 


189,  —  Degeneration  im  RM.  347,  507, 
525. 

Neuritis  optica  323. 

Neuroblasten  378,  485,  487. 

Neuroepitheliom  519.  520,  532. 

Neurofibromatose  der  Wurzeln 
533,  —  allgemeine  des  peripheren  Ner- 
vensystems  533 ,  —  der  Cauda  equina 
533. 

Neuroglia  s.  Glia. 
Neurokeratin  95. 
Neuron  21,  56,  57  ff.,  183. 
Neuropil  54,  55,  56. 
Neuroplasm  a  84. 
Neurosen,  traumatische  391,  413. 
N euro s o m en  66. 
N eut r air ot  63. 

Nevrite  transverse  interstitielle 
183. 

Nisslsche  Korper  oder  Granula  s. 

Tigroid. 
Nuclein  62. 
N  u  c  1  e  o  a  1  b  u  m  i  n  64. 
Nucleolus  62. 

Nucleus  gracilis  24,  110,  —  cunea- 

tus  24,  110,  —  lateralis  28. 
Nystagmus  303  323,  347,  351,  501. 


O. 

O  culom  otorius  162,  163. 

Odem  247,  —  dyskrasisches,  kacbekti- 
sches  251,  —  hydramische  Quellung 
bei  Allgemeinerkrankungen  247,  —  bei 
Blutkrankheiten  247,  —  bei  Iklerus  247, 

—  bei  Nephritis  247,  —  bei  Carcinnm 
247,  —  entzundliches  247,  433,  —  bei 
Myelitis  258,  268,  —  bei  Kompressions- 
myelitis 429  ft'.,  436,  438,  439,  441,  443, 

—  kollaterales  147,  438,  443,  444,  — 
Eluxionsodem  438,  443, 444,  —  Erweich- 
ungslierde  251,  442,  —  HShlenbildung 
251,  503,  504,  bei  Spina  bifida  491,  492, 
bei  Syringomyelie  503,  —  durch  Stauung 
247,  —  bei  syphilitischer  Meningo-nrye- 
litis  473,  —  urn  Tuberkel  456,  537,  — 
um  Tumoren  536,  —  der  unteren  Korper-  ~ 
halfte  bei  totaler  Querlasiun  541,  — 
durch  Vasomotorenliihmung  436,  440. 

Odemspalten  503,  520,  535,  537. 
Opticusatrophie  323. 
OscillierendesKniephiinomen  463. 
Osteomalacic  116. 
Osteomyelitis,  eiterige  419,  446. 
Osteoporose  166. 
Osteopsathyrosis  166. 

P. 

Pachymeningitis  cervicalis  hyper- 
trophica  446  ff.,  —  internahaemorrhagica 
447,  —  von  gummbser  Periostitis  aus- 
gehend  468,  —  syphilitica  s.  Syphilis, 

—  ursftchlich  ftlr  Syringomyelie  521, 
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—  tuberculosa  421,  422,  8.  audi  Kom- 
pressionsmyelitis,  —  nach  W'undinfuk 
tion  382,446,  —  Wurzelerkrankung  467. 

Panaritien  bei  Morvanscher  Krankheit 
500. 

Paralyse,  Landrysche,  Atiologie  297. 

—  anatomischo  Veriinderungen  295  f., 

—  als  funktionelle  St ij rung  297,  — 
Ganglienzellen  296,  297,  299,  —  Ge- 
hirnveriinderungen  296,  —  Obergroifen 
auf  die  Medulla  oblongata  295,  —  peri- 
phere  Nerven  296,  —  Symptome  294  tl'., 

—  als  Toxinwirkung  298,  —  Thromben- 
bildung  296,  —  Verlauf  295. 

Paralyse,  progressive,  Veriinderung 

des  EM.  dabei  363  ff. 
Paralysis  agitans  316. 
P  a  r  a  n  u  k  1  e  i  n  62. 
Paraplegia  dolorosa  540. 
Paraplegie  s.  Liihmung. 
Paraplegie.  ataktische  368. 
Parasiten  539.  418,  526. 
Pa  re  si  e    analgesique   avec  panaris 

des  extremites  superieurs  500. 
Patellarref lex  s.  Reflexerregbar- 

keit. 

Pellagra  115  ff.,  354. 
P  e  r  i  c  e  1 1  u  1  ii  r  e  R  B  u  m  e  67. 
Perimyelitis  s.  M  e  n  i  n  g  o-m  y  e  1  i  t  i  s. 
Perimysium  197 
Periostreflexe  156. 
Periostitis  gummosa  468,  —  tuber- 
culosa 419. 
Pes  varo-equinus  280. 
Phagocyte n  s.  Korncbenzellen. 
Phosphorvergit'tung  87. 
Pia  6,  245. 

Pialscheide  der  Gefiisse  245,  —  Fort- 
satz  in  den  Sulcus  anterior  243  s.  Me- 
ningen. 

Pigment  67. 

Pigmentdegeneration  76. 

Poliomyelitis  258,  277,  280  ff.,  294. 

Poliomyelitis  anterior  acuta 
280  ff.,  —  abgelaufene  Falle  282,  — 
Allgemeinerkrankung  280,  293,  — 
Atrophie  der  einen  Ruckenmarkshalfte 
282,  —  Atropbie  der  Vorderhorner  282, 
287,  —  Beziehung  zur  Gefassverteilung 
289,  —  Blutung  285,  —  Erweichung 
285,  —  frische  Falle  285  f. ;  —  Ganglien- 
zellen  281,  283,  288,  293/ gruppenweises 
Erkranken  derselben  284,  288,  —  Glia- 
wucherung  282,  —  als  hamatogene  Er- 
krankung  290,  —  Knochen-  und  Gelenk- 
verSnderungen  280,  —  Liihmung  280, 

—  Muskelatrophie  196,  293,  —  Nerven- 
fasern  284,  —  periphere  Nerven  284, 

—  Infiltration  der  Pia  288,  —  primiir- 
parenchymatoser  oder  interstitieller 
Prozess  281  ff.,  291,  292,  293,  — 
Spinnenzellen  282,  —  Symptome  280, 

.  —  Toxinwirkung  291,  —  vordere  Wur- 
zeln  284,  —  Verlauf  280,  —  vaskuliiror 
Charakter  291,  292,  293. 


|  Poliomyelitis  chronica  211  f.,  — 
nach  Trauma  414. 
Postsyphilitische  Erkrankungen 

476,  s.  a.  Lues. 
Polyneuritis,  Degeneration  d.  Hinter- 
I      striingo  und  hinteren  Wurzeln  117,  — 
toxisch-infektioso  190,  296. 
Prod  igor hand  467. 
P  r  i  in  i  t  i  v  f  i  b  r  i  1 1  e  n  der  Achsency linder 
54,  56,  95,  157,  187,  —  der  Muskel- 
fasern  197,  —  der  Norvenzellen  54. 
j  Primiire  Degeneration  110  ff. 
Protagon  95. 

Pro  top  1  as  ni  a  f  o  r  t s  ii t ze  20. 
Pseudotabes,    sy  ph  il  i  tische  177, 
475. 

Psoasabscess  419. 
Pupillarreflex  68,  155,  347,  351,  352, 
368. 

Pyelitis  und  Pyelonephritis  bei 

Myelitis  275. 
Pyolonephritiss.  Blasenstcirungen. 
Pyknose  72,  77,  428. 
Pyknoinorphe  Z  e  1 1  e  n  64. 
Pyramidenf asern  23,  196. 
Py  r  a  m  i  den  se  i  t  e  ns  t  ran  gba  hn  17, 

45,  49,  58,  196,  —  cerebrale  Fasern 

derselben  45  f, 
Pyramidenvorderstrangbahn  17, 

44,  58,  196. 


Que  Hung  bei  Degeneration  d.  Nerven- 
fasern  248,  249,  250,  338,  408,  409,  433, 
472,  —  infolge  Autointoxikation  251. 

—  in  Erweichungsherden  251,  —  Gan- 
glienzelleniinderung  249,  —  Hohlenbil- 
dung  251,  —  hydraniische  248  ff.,  — 
bei  Hirntumoren  118,  —  bei  Kompres- 
sionsmyelitis  427,  429,  433,  437,  438, 
441,   —    bei  inultipler  Sklerose  338, 

—  odematose  251,  —  bei  syphilitischer 
Meningo-myelitis  473 ,  —  bei  Tumoren 
534,  537,  vergl.  audi  Odem. 

Querl  iision  des  RM.  11  ff.,  371,  374  ff., 
541  f.,  —  durch  Blutungen  243,  — 
Veriinderung  der  Clarkeschen  Siiulen 
541,  —  doppelte  totale  51,  —  bei  De- 
kompressionserkrankung  252,  —  durch 
Erweichung  397,    —   halbseitige  im 

.  oberen  HM.  371,  —  Odem  der  unteren 
Korperbiilfte  541,  —  Reflexe  542,  — 
totale  14  ff.,  371,  374  ff.,  —  totale, 
hochsitzende  541  f.,  —  durch  Tumoren 
527,  541,  —  traumatische  Degeneration 
nach  Querliision  16,  375  f.,  384,  — 
Vorderhornzellonveriinderung  541,  — 
vordere  Wurzeln  541,  542. 

Quetschung  des  RM.  s.  Wirbelliision 
und  Trauma  des  RM. ;  s.  a.  Brown- 
S6quardsche  Halbseitenliision. 

Querscheibe  des  Muskels  197. 

Quersch nit  ts  form  des  RM.  5. 
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R. 

Rabies  88,  299. 

Radialisliihmung  boi  Bleivergii'- 
tung  87,  113, 

Railway  brain  391. 

Ralway  spine  391,  s.  a.  Commotio 
cerebri  una  spinalis. 

Ramon  y  Cajals  Silberimp  rag- 
nation  sm  eth  o  d e  19. 

Randfurchenbttndel,  vorderes  45, 
361. 

R andmye litis  s. Meningo-myelitis. 
Randsckleier  485. 
Rand  skier os e  359,  361. 
Randzone  des  RM.  8. 
Ranviersche  Einschniirungen  95. 
ReflektorischePupillenstarrel55. 
Reflexbogen  155,  156,  s.   a.  Tabes 
dorsalis. 

Reflexcollateralen  28,  —  des  Hinter- 

borns  134. 
Reflexerregbarkeit  206  f.,  —  bei 

Tabes  347,  —  bei  Halbseitenlasion  371, 
Regeneration  s.  Nervenfasern. 
Reizabgabe,  gehinderte  84. 
R e i z erscb ein ung en,  motorische  207, 

273,  419,  513,  540. 
Reniarksche  Fasern  95. 
Restitution  des  Tigroids  82. 
Retrograde  Degeneration  105. 
R e trop h ary n g ealab s ce s s  419. 
Rh  ach  is  chisi  s  totalis  490,  —  par- 

tielle  491,  —  Craniorhachischisis  490. 
Riesenzellen  in  Muskelo  200,  207,  — 

—  in  Tuberkeln  323,  324,  449,  455,  — 

—  in  Gliomen  509. 
Robrenblutung  239,  307,  506. 
Rombergsches  Fbanomen  158,  113, 

322. 

Rotz  s.  Malleus. 

Riickenmarksdarre  s.  Tabes  dor- 
salis. 

Riickenmarksquerscbnitt  5  ff. 
Rundzelleninfiltration  b.  Myelitis 

s.  Myelitis. 
Russellsclie  Kbr perch  en  426. 

S. 

Sarkolyten  199. 

Sarkome  529,  531,  538,  s.  a.  Tumoren. 

—  Sarkomatose,  difFuse  531,  532,  — 
iibergreifend  auf  das  RM.  532. 

Sarkoplasma  197. 
Schmid-Lantermann  soke  Einkerbun- 
gen  95. 

Scb.ultzes  Kommafelder  s.  Komma- 
felder. 

S ckuss ve r le t zun gen  der  Wirbel- 

saule.383. 
Schwannsche  Sckeide  96. 
S  ch  w  oi  sss  ekr  e  ti  on,   Storungen  der 

168,  275,  500. 


Scli\vellung,homogene74,  —  triibe 
74. 

Sclerose    en    plaques    s.  multiple 
Sklerose. 

Selinenreflexe  s.  Reflexerregbarkeit 

vgl.  auch  Tabes  dorsalis. 
Seitenhorn  6. 
Seitenstrang  45  ff. 
Seitenstrangrest,-grundbiindel50. 
SeitliclieFelder  der  Hinterstrilnge  s. 

Bandelettes  externes. 
Seitlicbe  Grenzsckicht  17. 
SekundiireStrangdegenerationen 

1  ff.,  31  ff.,  110,  111. 
Senile  V e rand er u n ge n  315  f. 
Sensible  Leitungsbahnen  17,  23  f., 

—  lange  sensible  Balm  im  Seiten- 
strang 51. 

Sensomobilitat  84,  159. 

S  e  p  t  e  n  des  RM.  8,  —  medianum  posterius 

8,  10,  485,  —  paramediauum  8,  36. 
Septikamie  88. 
Shok  392. 

Sil  b  er  im  p  r  a  gn  ati  on  19. 
Sklerose,   disseminierte,  inselfbr- 

mige  317  ff. 
Sklerose,  multiple  317  ff.,  —  anato- 

miscber  Befund  317,  319,  325,  —  areo- 
.  lave  Herde  330,  332,  341,  —  Ataxie  323, 

—  Beziebung  zur  akuten  disseminier- 
ten  Myelitis  317  f.,  332,  333,  —  Bil- 
dungsbemmung  340,  341,  —  Bindege- 
webswucberung  328, 335,  —  Blutpigment 
329,  —  Corpora  amylacea  329,  —  Degene- 
ratio  periaxillis  338,  —  diffuse  Herde  321, 

—  diffuse  multilokulare  Sklerose  342,  — 
Dilatation  der  Lymphscheiden  335,  — 
Ependymwucherung  336,  —  epitheloide 
Zellen  328,  336,  -  Etat  crible  336,  — 
Fehlen  von  Strangdegenerationen  321, 
331  f.,  —  friscbe  Herde  320,  —  Gan- 
glienzellen  327,  —  Gefasse  332,  333, 
336,  337,  338,  —  GehstSrungen  322, 

—  Gliawucberung  327,  328,  329,  331, 
334,  primare  334,  335,  reparatoriscbe 
333,  —  Heilung  331,  —  Hemiplegie  322, 
— Hereditat  341,  — Hydrocephalus  inter- 
nus  336,  —  Hyperlympbose  337,  —  in- 
durierte  Herde  325,  —  Intentionstremor 

321,  323,  —  KUrnchenkugeln  329,  — 
Kornchenzellen  328  f.,  332,  333,  336,  — 
Licbtungsbezirke  336,  —  Lokalisation 
320,  321,  323,  —  Lucken  im  Gliagewebe 
327,  330,  —  Lymphorrhagien  414,  - 
Lymphstauung  335,  336,  —  Meningen 
336,  —  mikroskopiscber  Befund  325  f.,  — 
Nervenfasern  326, 330,  —  Nystagmus  323, 

—  Opticusatropbie  323,  —  Paraplegie 

322,  —  Paresen  322,  —  Persistieren  der 
Acbsencylinder  326,  327,  331,  338,  339, 
340,  345,  —  primare  und  sekundiire 
Formen  341  f.,  —  Rundzelleninfiltration 
329,  332,  333,  —  Spaltbildungen  504, 

—  spastiscbe  Erscbeinungen  323,  — 
Spinnenzellen  328,    —  Sprachstorung 
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322,  32-1,  —  toxisch-infektiosen  Ur- 
sprungs  333,  334,  337,  —  Transsudat, 
homogenes  336,  —  Verlauf  324,  — 
Trauma  334,  414. 

Skier  os  e,  peri vaskulare  273,  316, 
332  f.,  337,  358. 

Skoliose  2S0,  348,  500,  529,  538. 

S  o  litiirt  u  b  orko  1  s.  Konglomerattu- 
berkel. 

Somatochrome  Zellen  63. 

Spaltbild  ungen,  bei  Gonimotio  spinalis 
400,  402.  409,  —  bei  Dystokien  388,  — 
in  Gliastiften  515,  —  in  Gliomen  512, 
520.  —  bei  Hydromyolie  497,  504,  — 
in  den  llinterhornern  409,  —  bei  Kom- 
pression  409,  430,  —  bei  multipler 
Sklerose  504,  —  bei  (idem  251,  409, 
502  f.,  504,  —  bei  Pachymeningitis 
hypertrophica  504.  —  bei  syphilitischer 
Meuini£o-myelitis409,  504,  —  bei  Trauma 
376,  400,  409,  504,  522,  —  bei  Tumoren 
409,  504,  537,  538,  vgl.  a.  Syringo- 
myelic. 

Spastische  Symptome  116,  322. 
Spina  bifida  490  if.,  vgl.  Rhachischisis, 

—  Area  medullo-  vasculosa  491,  — 
Rhachischisis  posterior  491,  —  cystische 
Formen  491. 

Spinalparalyse,  akute  aufstei- 
gende,  s.  Paralyse,  Landrysche. 

Spinalparalyse,  s p a s t i s oh e 216,  — 
kombinierte  Strangdegeneration  346, 
368,  477,  —  Degeneration  der  Pyra- 
midenbahnen  216.  346,  477,  in  den 
Hinterstriingen  346,  368,  477,  —  here- 
ditare  346,  ■ —  infantile  s.  Poliomyelitis 
anterior ,  —  primare  Lateralsklerose 
345,  —  syphilitische  477. 

Spinalganglien,  Bindegewebswuche- 
rung  185,  —  Endothelzellenwucherung 

185,  Zellen  23  Anm.,  63,  486,  — 

Veriinderungen  bei  Lepra  524,  525,  — 
bei  progressiver  Paralyse  364,  —  nach 
Durchtrennung  periphererNerven  187  ff., 

—  bei  Tabes  184  f. 
Spinnenzellen  8,  174,  282,  328,  509, 

517. 

Spondylitis  deformans  446,  447. 
Spondylitis,  tubcrkulose   s.  Wir- 

belkaries. 
Spongioblasten  485,  487. 
Spongioplasma  s.  Ganglienzellen. 
Stammfasern  der  hinteren  Wurzeln 

41,  134. 

Stauung,  venose  s.  Cirkulationssto- 
rungen. 

Stensonscher  Versuch  230. 

Strangdegeneration,  kombinierte 
312,  343  ff. 

Strangsklerosc  101,  103,  s.  a.  Strang- 
degeneration. 

Strangzellen  32. 

Strychnin  vergiftung  87,  298. 

S  u  b  a  r  a  c  h  n  o  i  d  e  a  1  f  ii  d  e  n  245. 


S  u  b  a  r  a  c  h  n  o  i  d  o  a  1  r  a  u  m  240,  245,  43 1 , 
s.  a.  Meningen. 

S  u  b  d  u  ra  1  r  a  urn  245,  s.  a.  Meningen. 

Substantia  gelatinosa  centralis 
10,  489,  —  Rolando  11,  133. 

Substantia  spongiosades  II  inter- 
horns  133. 

Substantia  nigra  67. 

Substantia  reticularis  51. 

Sulcomarginalbundel  45,  59. 

Sulcus  anterior  6,  485. 

Sy  rap  a  t  h  i  c  u  s  95. 

Syphilis  des  RM.  457  ff.,  —  Ataxie  462, 

—  Bindegewebswucherung  457,  —  Dia- 
gnose 475,  479,  —  GefSssveriinderungen 

458,  459,  —  Gehirn  463,  —  Gumma 
457,  —  gummcises  Granulationsgewebe 

459,  465,  467,  471,  481,  —  hereditare 

464,  —  Infiltrate  457,  465,  —  Mono-, 
Para-,  Hemiplegie  462,  —  Narbenbil- 
dung  459,  —  Pachymeningitis  cervi- 
calis  hypertrophica  466,  —  Poliomye- 
litis anterior  478,  —  postsyphilitische 
Erkrankungen  476,  479,  —  syphiliti- 
sche Pseudotabes  465,  475,  —  Reflexe 
463,  —  spastische  Lahmung  462,  — 
syphilitische  Spinalparalyse  477,  — 
Symptome  462,  —  Triplegie  462,  — 
Beziehung  zur  Tabes  s.  letztere  und 

465,  —  Toxinwirkung  476,  —  Verkii- 
sung  459,  —  Verlauf  463,  —  hintere 
Wurzeln  463,  466,  —  syphilitische 
Wurzelneuritis  478,  —  Zeit  des  Auf- 
tretens  464,  —  s.  a.  Meningo-myelitis 
syphilitica. 

Syphilotn  s.  Gumma. 

Syringomyelic  498  ff.,  —  anamische 
Degeneration  504,  505,  520,  —  ascen- 
dierende  Neuritis  507,  —  Bindegewebs- 
auskleidung  des  erweiterten  Central- 
kanals  502,   —  Bulbarsymptome  501, 

—  centrale  chronische  Myelitis  506,  — 
unabhangig  vom  Centralkanal  497,  504, 
520,  —  Glarkesche  Siiulen  524,  — 
Kompression  des  RM.  503,  510,  —  De- 
generative Erscheinungen  an  der 
Hohlenwand  503,  —  Divertikelbildung 
495,  497,  503,  —  Entziindungsprozesse 
505,  521,  —  Entwickelungsstorung 
501  f.,  —  Ependym  des  Centralkanals 
516,  —  Epithelauskleidung  498,  — 
durch  Gefiisserkraukung  505,  520,  — 
Gliaatifte  515,  —  Gliose,  primare  508, 
516,  521.  —  Gliawucherung  um  die 
Hohle  503,  521,  —  Hiimatomyelio  506, 
507,  520,  —  Hohlenbildung  494,  497  f., 
501,  516,  —  hydriimisches  Odem  504, 
520,  —  Hydromyelie  247,  493,  494  ff., 
520,  —  Abkapselung  der  zerfallenden 
Wandung  durch  Glia-  oder  Binde- 
gewebsschicht  496,  —  Bindegewebs- 
auskloidung  der  Hiihle  496,  502,  — 
Blutungen  496,  —  Degenerations-Er- 
scheinungen  an  der  Hoblenwandung 
496, 497,  503,  -  Divertikelbildung 495  f., 
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497,  —  Druckatropliio  der  RM.-Sub- 
stanz  496,  —  Entwickelungsstcirung 
340,  502,  518,  520,  —  Epithelauskleidimg 
der  HOhle  496,  497,  —  Form  des 
Hohlenquerschnittes  495,  —  Formver- 
iinderung  des  EM.  494,  —  Fortsiilze 
der  HiJhle  iu  die  weisse  Substanz  495, 

—  Gefiissneubildung  496,  —  Glia- 
wucherung  in  der  Umgebung  496,  497, 

—  Hohlenbildung  494,  497,  —  durch 
Lymphstauung  502,  520,  —  durch  pri- 
miiren  Wachstumsreiz  der  Ependym- 
zellen  des  Centralkanals  520,  —  im 
Hiuterhorn  497,  —  Hobleninhalt  494, 

—  Hohlraumsystem,  kommunizierendes 
496,  —  Hydrocephalus  internus  502, 

—  Nervenfaserndegeneration  496,  — 
Wanderzellen  496,  —  keilformiges  Feld 
z\v.  GollschemundBurdachschem  Strang 
523,  —  Kombination  rait  Tabes  524,  — 
Lymphstauung  502,  503,  520,  522,  —  in 
der  Medulla  oblongata  498,  —  Morvan- 
sche  Krankheit  500,  —  Muskelatrophie 
499;  MyeRte  cavitaire  505 ;  —  Neuroepi- 
theliom  519,  —  Odem,  gallertiges  des 
RM.  503,  —  Paraisie  analgesique  avec 
panaris  des  dxtremites  superieurs  500, 

—  Skoliose  500,  —  sekundare  Degene- 
rationen  523,  —  Spaltbildung  bei  Pachy- 
meningitis hypertrophica  und  syphi- 
litischer  Meningo-myelitis  504,  521,  — 
Symptome  499  ff.,  —  Stauungshypothesen 

.  502,  —  Trauma  504,  506,  507,  — 
trophische  Storungen  500,  —  bei  Tu- 
moren  der  Wirbelsaule  504,  521,  — 
bei  Tumoren  im  Riickenmark  504,  521, 
537,  538,  —  Verlauf  501,  —  verlagerte 
embryonale  Gliaeleraente  517,  518,  520, 

—  Vorderhornzellen  524. 
Systemerkrankungen  3,  29,  kom- 

binierte  343  ff.,  280. 


T. 

Tabes  dorsalis  119  ff.,  —  Abnahme 
der  aufsteigenden  Degeneration  141,  — 
Achillessehnenreflex  156,  —  ^tiologie 
170  ff.,  172,  191,  414,  —  Amyotrophie 

.  161,  162,  345,  —  Analgesie  157,  — 
anatomische  Veranderungen  bei  der- 
selben  184  f.,  —  Ataxie  157,  158,  — 
Atropine  des  ganzen  RM.  120,  —  Ban- 
delettes  externes  121,  —  Beziehungen 
zur  progressiven  Paralyse  363,  —  im 
Brustmark  127  f.,  —  Burdachscher 
Strang  131,  —  Centrum  ovale  124,  — 
cervicalis  131,  —  Clarkesche  Saulen, 
Fasern  135  f.,  Zellen  136,  345,  —  kom- 
binierte  Systemerkrankung348,  —  Conus 
terminalis  126,  —  Corpora  amylacea 
175,  —  Decubitus  168,  —  Degeneration 

.  im  Lendenmark  und  unteren  Brust- 
mark 120,  121,  primiire,  der  hinteren 
Wurzelfasern    187,    —  Dorsomedial- 
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bUndol  124,  125,  —  dreieckiges  Feld 
im  Sakralmark  126,  —  Edingers  Ersatz- 
theorie  191,  —  elektive  Erkrankung 
144,  152,  187  Anm.,  192,  193,  —  Er- 
krankung I'iitaler  Fasersysteme  144  ff.. 
nach  Flechsig  146,  nach  Trepinski 
148  ff.,  —  Fasern,  primiire  Degene- 
ration der  intramedullaren  189,  —  Ge- 
fasse  175,  —  Gebirn  169,  —  Gehirn- 
nerven  181,  —  Gelenke  166,  168,  — 
Genitalapparat  164,  —  Gleicbgewichts- 
storung  159,  —  Gliawucherung  173,  — 
Gollsche  Striinge  127,  130,  131,  —  im 
Halsmark  130,  —  Hautsensibilitat  157,  — 
Hautstorungen,  trophische  168,  —  Hemia- 
trophia  linguae  163,  —  Herzkrisen  164, 

—  hintere  aussere  Felder  des  Lenden- 
marks  142,  143,  des  Hnlsmarks  142, 

—  Hinterhiirner  120,  136,  —  hintere 
Wurzeln  120,  137,  —  hintere  Wurzeln 
als  Ausgangspunkt  des  Prozesses  175  f., 

182,  —  Hirnnerven  164,  —  Histologie 
172  f.,  —  Kehlkoptkrisen  164,  —  Kern- 
labmungen  162.  —  Kleinhirnbahn  345. 

—  Knochensystem  166,  —  Kornchen- 
zellen  175,  —  Krankheitsbild  154,  — 
kurze  Fasern  der  hinteren  Wurzeln 
132,  fruhzeitige  Ei'krankung  derselben 
und  der  Kollateralen  140,  141,  143, 
der  Refiexfasern  141,  —  Lahmungen 
160, 161,  162,  —  lancinierende  Schmer- 
zen  157,  —  Lissauersche  Randzone 
136,   143,   Freibleiben   derselben  143, 

—  Lokalisation  der  Empfindung  157, 

—  mal  perforant  du  pied  168,  —  me- 
diates Feld  im  Gollscben  Strang  143, 

—  Meningen  176,  177,  178,  179,  — 
meningeale  Theorie  176  f,  —  Muskel- 
atrophie 161,  162,  165,  345,  —  Nageotte- 
sche  Theorie  183,  —  Nephrokrisen  164, 
— Nervus  opticus  163, 181, 193,  —  Nervus 
vagus  und  recurrens  163  f.,  —  Neuritis 
161  f.,  163,  —  als  Neuronerkrankung 

183,  —  NeVrite  transverse  interstitielle 
183,  —  Oculomotoriuslahmung  162,  — 
Obersteiner-Redlichsche  Theorie  178,  — 
paralytisches  Stadium  der  Tabes  160, 

—  Paresen  160,  —  Patellarreflex  155. 

189,  —  Periostreflexe  156,  —  periphere 
Nerven  160,  161,  184,  186,  188,  193. 

—  periphere  Nerven  als  Ausgangspunkt 
des  Prozesses  188  ff.,  193,  —  Polio- 
myelitis anterior  345,  —  primare  Er- 
krankung derSpinalganglienzellen  183  ff., 

—  progressive  Augenmuskellahmung 
163,  —  Pyramidenbahnen  162,  345,  — 
reflektorische  Pupillenstarre  155,  193, 

—  Rombergsches  Symptom  158,  — 
Sakralmark  123,  125,  —  segmentweise 
Ausbreitung  129,  130,  153,  —  Sehnen- 
reflexe  156,  —  SensomobilitSt  15S  f.. 

—  Spinnenzellen  174,  —  sympathisches 
Nervensystem  163  f.,  —  Syphilis  171. 

190,  476,  479  f.,  —  Taboparalysen 
169,  354,    —  als  toxische  Erkrankung 
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190,  191,  193,  —  trophische  Storungen 
165,  160,  168,  —  uniradikulfira  180,  — 
vent  rule  Hinterstrangfelder  124,  231,  — 
Verlangsamung  der  Loitung  167,  —  via- 
cerale  Stiirungeu  164,  —  Vordorhorn- 
zellen  161,  165,  —  Westphal-Edinger- 
scher  Kern  155,  —  Westphalsche  Stella 
156,  —  Wurzelointritts-Zone  128,  — 
Umschniirung  dor  hintcren  Wurzeln  178. 
Tabes,  Friedreichsehe  160,  347  ft'., 

—  Atrophia  des  RM.  und  der  Medulla 
oblongata  348,  350,  —  Ataxie  347.  351, 

—  Auftreten  im  Jugendalter  347,  — 
Clarkesche  Siiulen  349,  —  Deformi- 
taten  an  den  Extremitiiten  348,  —  De- 
generation in  den  HS.  348,  —  Degenera- 
tion der  K1B.  349,  —  Degeneration  der 
Lissauerschen  Randzone  348,  —  De- 
generation peripherer  Nerven  349,  — 
Degeneration  in  den  hinteren  Wurzeln 

349,  —  Degeneration  der  Pyramiden- 
Bahnen  348,  349,  —  Entwickelungs- 
hemmung  im  RM.  340,  350,  493,  — 
Faserwirbel  im  HS.  349,  —  Gef'iissver- 
anderungen  349  f.,  —  Gliawucherung 

350,  —  HereditSt  348,  —  Heredo-Ataxie 
cer^belleuse  s.  d.  —  Kleinhirnatrophie 
350,  —  Krankheitsbild  347,  —  Menin- 
gen  348,  —  Periependymal^  Gliawuche- 
rung 349,  —  Skcliose  und  Kyphose 
348,  —  Tourbillons  349. 

Tabes  spasmodiques. Spinalparaly se, 

spastische. 
Taboparalyse  143,  363  ff. 
Taktile  Sensibilitat  157,  372,  500. 
Telodendron  20. 

Tephromyelitis  s.  Poliomyelitis  an- 
terior. 

Tetanus  88,  89  f.,  298. 

Thermanasthesie  372,  462,  499,  500. 

Thrombosen  234,  410,  —  bei  Myelitis 
263,  301,  —  bei  Landryscher  Paralyse 
296,  —  bei  Kompressionsmyelitis  422, 
423,  429,  434,  442.  443k 

Tigroid  63,  — Anordnung  in  den  Spinal- 
ganglien  63,  —  in  den  Vorderhorn- 
zellen  63,  —  unregelmiissige  69,  — 
centrale  Dissolation  und  Rarefikation 
s.  Tigrolyse,  centrale,  —  Chromatolyse 
9.  Tigrolyse,  —  Fiirbemethoden  63,  — 
Kinetoplasma  64,  —  Lage  innerhalb  der 
Grundsubstanz  66,  —  Neuroplasma  64, 

—  Pyknose  72,  —  Restitution  82,  89, 
90,  —  Reserve- oder  Nahrstoffe  der  Zelle 
64  f.,  92. 

Tigrolyse  69  ff.,  91,  —  partielle  72,  — 
periphere  72,  407,  —  centrale  69,  72, 

—  bei  Degeneratio  axonalisSl,  —  regres- 
siver  Prozess  82 ,  —  Reaktion  auf 
Uberanstrengung  82,  —  nach  Aorten- 
ligatur  232,  —  Inanition,  Wasserent- 
ziehung  91,  —  bei  Commotio  spinalis 
407,  -  Beziehung  zur  Funktionsstorung 
82,  90  f.,  233,  —  bei  Kompressions- 
myelitis 428,  445,  —  bei  Landryscher 


Paralyse  296,  —  bei  Lepra  525,  —  bei 
Lyssa  299,  —  bei  akuter  Myelitis  259, 

—  bei  Malonnitrilvergiftung  89 ,  — 
nutritive  Stoning  92,  299,  —  bei  Rabies 
299,  —  infolge  Horabsetzuiig  der  Sen- 
soinobilitUt  84,  —  bei  Syringomyelic 
524,  —  bei  toxischen  Prozessen  86  If. 

Tourbillons  boi  Kriedreichscher  Tabes 
349. 

T  o  x  a  1  b  u  m  i  n  e  88. 

Toxinwirkung  88,  276,  280,  291,298, 
439,  476,  477. 

Toxisch-infektiOse  Prozesse  88, 
110,  117,  —  Allgenieinerkrankungeii 
88,  —  Blutung  238,  —  kombinierte 
Strangdegeneration  352,  362,  —  Degene- 
ration in  den  hinteren  Wurzeln  und 
HS.  117,  191,  -  Diphtherie  117,  — 
elektive  Wirkung  89,  113,  190,  272,  — 
entztlndliches  Odem  439,  441,  443,  — 
Ergotismus  113,  —  Ganglienzellenver- 
ilnderungen  86  ff. ,  —  kachektisches 
Odem  251,  —  Landrysche  Paralyse  296, 
297,  298,  —  Lepra  117,  524  f.,  —  Me- 
ningitis 278,  314,  315,  —  Myelitis  260, 
275,  278,  302,  —  multiple  Sklerose  333  f., 
334,  -  -  Poliomyelitis  anterior  292,  293. 
478,  —  Pellagra  476,  —  Polyneuritis 
296,  —  Syphilis  des  RM.  476,  477,  — 
Tabes  190,  476. 

Tr actus  anterio-lateralis  ascen- 
d  en  s  18. 

Transsudat  425,  473,  491,  492,  504. 
535,  537. 

Trauma  des  RM.  370  ff.,  —  Achsen- 
cylinderveranderung  375,  381,  —  amyo- 
trophische  Lateralsklerose  214,  414,  — 
Bindegewebswucherung  377,  —  von  der 
Pia  aus  377,  -  Blutungen  374  f.,  384, 
387,  395,  397,  —  Blutpigment  377.  385, 

—  Brown-Sequardsche  Halbseitenliision 
s.  d.,  —  Commotio  383,  388ff.,  —  Corpora 
amylacea  377,  —  Degeneration,  trau- 
matische  375,  376,  385,  —  Degeneration, 
sekundiire  375,  —  Degenerationsherde. 
versprengte  375,  —  disponierender  Ein- 
fluss  auf  spiitere  Spinalerkrankung  415. 

—  dystokisches  387,  506,  —  entziind- 
liche    Prozesse    an  der  Liisionsstelle 

374,  —  Fettkbruchen  377,  —  Ganglien- 
zellveriinderung  375,  —  GefSssneubil- 
dung  377,  —  Gliazerfall  375,  —  Granu- 
lationsgewebe  377,  —  biimorrhagische 
Erweichung  385,  —  Heterotopic  384, 

—  Hbhlenbildung  durch  Erweiterung  des 
Centralkanals  376,  —  hyaline  Klumpen 

375,  377,  —   Infiltration,  grosszellige 

376,  —  Kernteilungen  an  Gefiissendo- 
thelien  376.  —  an  Gliazellen  377,  — 
Konichenzellen  376,  377,  —  kombinierte 
Strangdegeneration  352,  413,  —  Kon- 
tusion  384,  —  Lahmung,  partielle  371. 

—  Markscheidenzerfall  375,  381,  — 
Meningo-myelitis  278,  —  multiple  Skle- 
rose 334,  414,   —  Myelitis,  traumati- 
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sche.  374,  —  Narbonbildung  377,  385, 

—  Odem  381,  —  Poliomyelitis  anterior 
414,  —  progressive  Muskelatrophie  414, 

—  Quellungszone  381,  —  Quetschung 
der  Marksubstanz  375,  387,  —  Regene- 
rationsprozesse  378,  —  repnratorischo 
Prozesse  an  der  Liisionsstelle  374,  376, 
378,  —  Resorption  der  Zerfallmassen 
376,  —  Sclmittwunden  371,  380,  — 
Spaltbildungen  in  der  Langsrichtung 
des  Markes  376,  400,  409,  504,  506,  — 
Stichverletzungen  380  f.,  —  Tabes  172, 
191,  414,  —  traumatisobe  Neurosen 
391  if.,  413,  —  Syringomyelia  414,  — 
Verschiebung  von  Bandscheiben  382, 
384,  —  Vermehrte  serbse  Durchtriink- 
ung  376,  —  durch  Wirbellasion  382,  — 
Wundheilung  374,  376,  —  Wundinfek- 
tion  382,  —  Wurzellasion,  traumatisobe 
385, 404,  —  Wurzelsymptomo  404,  387, 

—  Zerreissnng  des  RM.  387,  404,  — 
Zerrung  des  RM.  387. 

Triangle  mddiale  41. 

Trophischer  Einfluss  der  Ganglien- 
zellen  auf  die  Nervenfasern  18,  25,  57. 

Trophische  Storungen  der  Haut  bai 
Pellagra  115,  —  bei  Myelitis  transversa 
275,  308,  —  bei  Syringomyelia  500. 

Trophische  Storungen  hei  Tabes 
165  ff.,  —  bei  Syringomyelic  500,  — 
bei  Myelitis  transversa  275,  —  hei  pro- 
gressiver  Paralyse  367 ,  —  bei  Kom- 
pressionsmyelitis  418,  —  bei  Pachy- 
meningitis cervicalis  hypertrophica  467. 

Trophoplasma  s.  Ganglienzellen. 

Trubung,  stauhige  75. 

Triimm e rschi ch t  zwischen  den  durch- 
trennten  RM.-Stumpfen  375. 

Tuberkulose  448  ff.,  —  Tuherkel, 
Struktur  des  423,  —  Kompressions- 
myelitis ,  tuberkulose  417  ff. ,  — 
Konglomeraltuberkel  449 ,  454,  — 
der  Dura  423,  —  Miliartuberkulose  449, 
452  ff,  —  Meningitis  tuberculosa  452, 

—  miliare  disseminierte  449,  451,  — 
Myelitis  tuberculosa  454,  —  Pachy- 
meningitis, tuberkulose  422,  —  der  Pia 
424,  437,  452. 

Tumoren  508,  526,  —  Angiom  538,  — 
Brown-S^quardsche  Halbseitenliision 
541,  —  Carcinom  528,  529,  533,  — 
Centralkanal,  Erweiterung  desselben537, 

—  Cholesteatom  538,  —  Chondrom  531, 

—  Cirkulationsstorungen  534,  535,  — 
kollaterales  Odem  536.  —  Kompression 
des  RM.  534  f.,  —  Cylindrom  538,  — 
diffuse  531,  —  Eindringen  von  Tumoren 
in  den  Wirbelkanal  von  aussen  her  527, 
529,  —  Enchondrome  531,  —  Endo- 
theliome  533,  —  Entassement  529,  — 
Erweichung  535,  —  Exostosen  bei  Ar- 
thritis deformans  531 ,  —  extradurale 
527,  —  intradural  527,  531,  —  extra- 
medullar, intramedullare  527.,  —  Fi- 
brome  der  Meningen  533,  —  Formver- 


anderungen  des  RM.  536,  —  Ganglien- 
zellen 536,  —  Gibbus  529,  —  Gliome 
509  ff.,  —  intravertebrale  531,  —  Kom- 
pression des  RM.  527,  534,  —  Kallus- 
bildung,  luxuiierende  531,  —  Kompres- 
sionsfraktur  529,  —  Krankheitserschei- 
nuns>en  bei  Tumoren  539(1'.,  —  bei  totaler 
hochsitzender  Querliision  541,  —  Li- 
pome  533,  —  Luxation  529,  —  Lymph- 
angioma 533,  —  der  Meningen  527,  531, 

—  metastatische  527,  528,  530,  538,  — 
Myelom  528,  530,  —  Myxom  531,  — 
Netzhautgliome  532,  —  Neurom  538,  der 
peripheren  Nerven  533,  —  Neuroepi- 
thelioma 519,  —  Neuroflbrome  der 
Wurzeln  533,  —  Odemspalten  537,  — 
Osteome  531,  —  Psammome  533,  — 
Querlasion  527,  537,  541.  —  Quetschung 
des  RM.  529,  534,  —  Sarkom  der 
Wirhelsaule  530,  —  der  Meningen  531, 

—  des  RM.  538,  —  sekundiire  Degene- 
rationen  535,  538,  —  Syringomyelia 
537,  —  Teratome  538,  —  toxische  Wir- 
kung535.  —  Verdrangungserscheinungen 
536,  537',  —  der  Wirhelsaule  527  f.,  — 
sekundiire  Veranderungen  538  f.,  — 
Wurzellasion  527,  531,  532,  533,  534, 

—  Wurzelsymptome  540,  541,  vergl. 
auch  Gumma  und  Konglomerat- 
tuherkel. 

U. 

Uberdehnung  des  RM.  s. Wirhelsaule. 
Uberbeugung  der  Wirhelsaule  siehe 

Wirhelsaule. 
Unterschwefligsaure    Salze,  In- 

jektion  bei  Malonnitrilvergiftung  89. 
Ursegmente  484,  488. 
TJrwirbelplatten  484,  488. 


V. 

Vagus  u.  Recurrenskerne  164. 

Vakuolen,  in  Ganglienzellen  74  f.,  249, 
525,  des  Nucleolus  80. 

Varikose  Atrophie  77,  299. 

Verkasung  bei  Syphilis  s.  d.,  —  bei 
Tuberkulose  s.  d.,  —  in  Gliomen  509. 

Vordere  seitliche  Felder  43. 

Vor ders eit en s tr an gr e s t  50  f. 

Vo  r  der  s  e  iten  Strang,  Bahnen  17, 
44  ff.,  58,  —  Degeneration  116,  212, 
231,  234,  414,  476,  —  Atrophie  102, 
—  Anlage  485. 

Vorderstrang-Grundbundel  50. 

Vorderhorn  6,  —  Atrophie,  VerschmS- 
lerung  102,  209,  282,  287,  —  Entartungs- 
reaktion  207,  —  Muskelatrophie  204,  — 
Reflexherabsetzung  206 ,  —  Verande- 
rungen bei  Alkoholismus  91,  Amputa- 
tion 102  f.,  106,  285,  bei  amyotrophi- 
scher  Lateralsklerose  212,  sekundiire 
214,  Blutkrankbeiten  91,  bei  Bleiver- 
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giftung  117,  —  kombiuierter  System- 
erkrankung  353,  —  Degenoration  dor 
Fasern  364,  —  Demenz  senile  91,  — 
ExtremitStenampataiion  103, 106, 285  f., 

—  Hemiplegie  nut  Muskelatrophie  110, 

—  Herzfehler  01,  —  Ischamie  (lea 
Lendenmurks  230  If.,  442,  —  Kom- 
pressionsmyelitis  419,  —  Landrysclio 
Paralyse  295,  —  amyotrophiseher 
Lateralsklerose  212  ff.,  —  Lepra  524, 
525,  —  Vergiftung  niit  Malonnitril  89, 

—  Poliomyelitis  acuta  280  ff.,  — 
chronica  211,  —  progressive  Muskel- 
atrophie  208,  —  progressive  Paralyse 
364,  —  totale,  hochsitzcndc  Querliision 
541,  —  retrograde  Degeneration  102, 

—  fotale  Selbstamputation  103,  — 
spastische  Spinalparalyse  346,  —  bei 
Syphilis  91,  478,  —  Syringomyelic  524, 

—  Tabes  162,  163.  345,  —  Trauma 
414,  —  Tuberkulose  91,  —  Liision 
hinterer  Wurzeln  110. 

W. 

Wallersche  Degeneration  25,  97. 

Wallersches  Gesetz  25,  81,  —  Modi- 
fication desselben  101  f. 

Wanderzellen  224  f.,  242,  —  Ab- 
stammung  von  Bindegewebszellen  271, 
376  f.,  —  Kornchenzellen  s.  d.,  —  pig- 
menthaltige  225,  242,  262,  377,  385,— 
rote  blutkorperchenhaltige  225,  385. 

Weiche  Haute  s.  Men  in  gen. 

Weigerts  Gliafarbuna  8,  174,  328, 
488. 

Weigertsche  Markscheidenfiir- 

bung  12  f.,  33. 
Westphal-EdingerscherKern,  Ver- 

anderungen  des  155. 
W e s tp h  a  1  s c be  Stelle  156. 
"Wirbelgelenke  s.  Wirbelsiiule,  Lasion 

der. 

Wirbelsiiule,  Karies,  carcinomatose 
528,  infolge  Aortenaneurysmen  447,  in- 
folge  von  Echinococcus  539,  infolge  von 
Dekubitus  446.  infolge  eitriger  Osteo- 
myelitis 446,  infolge  Spondylitis  defor- 
mans 446,  infolge  Tumor  des  RM.  538, 

—  svphilitische  468,  —  tuberkulose 
418  ff.,  —  Gibbusbildung  418,  420,  — 
Kyphose,  spitzwinklige  418,  420,  Locali- 
sation 419,  421,  s.  a.  Kompressionsmye- 
litis  418,  —  Kntwickelungsstiirungen 
490  ff.,  —  Lasionen  der  W.  387,  —  bei 
Carcinom529,  —  Kompressionsluxations- 
fraktur  383,  529,  530,  —  bei  Kompres- 


sinnsmyelitis  418,  —  Kontusion  382,  — 
Distorsion  382,  383,  403,  —  bei  Dysto- 
kie  387,  506,  —  Fraktur382,  —  Knickung 
der  Wirbelsiiule  387,  —  Lagebo/.iehung 
der  Markliision  zu  den  einzclnen  Wir- 
beln  542,  —  Luxation  383,  —  Luxations- 
schriigfraktur  383,  —  Hotationsluxatioii 
383,  —  bei  Sarkom  530.  —  bei  Schultze- 
schen  Sehwingungen  388,  —  Schuss- 
verlotzungen  383,  —  Totalluxation  383, 

—  Totalluxutionsfruktur  383,  —  Uber- 
beugung,  Uborstreckung  387,  403,  — 
VorlotzunKen  382  f.,  —  Verletzung  des 
RM.  dabei  382,  387,  —  Wurzelzerrung 
387. 

Wirbeltumoren  527  ff. 
W  u  n  d  b  o  i  1  u  n  g  376. 
Wurzeleintrittszone  34  f.,  59,  123, 

128,  140,  -  Degeneration  35,  354. 
Wurzelgobiete,  Degeneration  einzel- 

ner  hinterer  35,  534,  —  bei  Tabes  122  ff., 

139  ff. 

Wurzeln  6,  —  Anlage  486,  —  Ein- 
schnurung,  Kompression  423,  444,  447, 
451,  466,  467,  475,  534,  —  Erkrankung 
vorderer  Wurzeln  103,  109  f.,  202,  212. 
231,  284,  364,  453,  541,  —  hinterer 
Wurzeln  103,  109,  114,  116,  117,  187, 
321,  453,  532.  534,  —  Neurofibrome  533, 
Wurzelzerrung  382. 

Wurzelneuritis,syphilitische  465, 
478. 

Wurzelsymptome,  ausstrahlende 
Schmerzen  418,  —  Herpes  zoster  418, 

—  Sensibilitiitsstbrungen  418.  —  bei 
Syphilis  des  RM.  462,  —  liei  Tabes  155, 
157,  —  bei  Tumoren  540,  541,  —  bei 
tuberkulbser  Wirbelkaries  418,  —  bei 
Uberbeugung  der  Wirbelsiiule  387. 

Wurzelzellen  32. 

Wurzelzerrung  385,  387,  404. 

Wurzelzonen  Flechsigs  146  f.,  — 
laterale  bintere  146,  —  mediale  hintere 
146,  150  f„  —  mittlere  146,  150,  — 
vordere  146. 

Z. 

Zone  cornu-commissurale  43,  — 
cornu-radiculaire  140,  —  sulco-marginale 
45. 

Zuckungen,  fibrilliire  207. 
Zungenatrophie,   halbseitige  bei 

Syringomyelic  501,  —  bei  Tubes  163. 
Zwischenscheibe  dosMuskels  197. 
Zwischenwirbelscheiben  lasionen 

s.  Wirbellasionen. 


Von  demselben  Verfasser  erschienen  im  gleichen  Verlage : 

Die  Kompressions-Myelitis  bei  Karies  der  Wirbelsaule.  Von  Professor  Dr. 
Hans  Schmaus  in  Munchen.  M.  6. — . 

Qrundriss  der  pathologischen  Anatomie.  Von  Professor  Dr.  Hans  Schmaus 
in  Munchen.  Mit  270  theilweise  farbigen  Abbiidungen.  Fiinfte  vermehrte 
Auflage.      .  M.  12.—. 

Ueber  den  Ausgang  der  cyanotischen  Induration  der  Niere  in  Granularatrophie. 

Von  Professor  Dr.  Hans  Schmaus  und  Dr.  L.  Horn  in  Munchen. 


Ferner  erschienen  in  den  Ergebnissen  der  Allgem ein en  Patho- 
logic und  pathologischen  Anatomie  von  0.  Lubarsch  und  E. 
Ostertag: 

Nekrose  und  Nckrobiose.    Von  Professor  Dr.  H.  Schmaus  und  Dr.  E. 

Albrecht  in  Munchen. 
Atrophic  Von  Professor  Dr.  H.  Schmaus  und  Dr.  E.  Albrecht  in  Munchen. 
Degenerationen.   Von  Professor  Dr.  H.  Schmaus,  Dr.  E.  Albrecht  in 

Munchen  und  Professor  Dr.  0.  Lubarsch  in  Posen. 

Riickenmark.    Von  Professor  Dr.  Hans  Schmaus  in  Munchen. 

Commotio  spinalis.  Von  Professor  Dr.  Hans  Schmaus  und  Dr.  S.  Sacki, 

Nervenarzt  in  Munchen. 
Pathologie  der  Zelle.  Von  Professor  Dr.  Hans  Schmaus  und  Dr.  E.  Albrecht 

in  Munchen. 


